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MEMOIRES ORIGINAUX 


NEUROLOGIE 


TUMEUR DE L’INFUNDIBULUM (TUBER CINEREUM) 
INTEGRITE DE L’HYPOPHYSE, SYNDROME ADIPEUX 


PAR 


RODOLPHE LEY 


Travail du Laboratoire d’ Anatomie Pathologique 
de I’ Universilé libre de Bruvelles. 


Au moment ot l’attention des neurologistes est attirée spécialement 
par les syndromes hypophysaires, il nous semble intéressant de publier 
la relation anatomo-clinique d'un cas de tumeur de |’Infundibulum qui 
s'est accompagné de syndrome adipeux et dans lequel l’hypophyse était 
intacte. 


L’enfant B... Madeleine, agée de 11 ans, entre a ’hopital le 9 juin 1921. 

Antécédents héréditaires : les parents sont en vie et bien portants ; quatre scours et 
deux fréres sont en bonne santé, un frére et une sceur sont morts ; l'un de bronchit 
l'autre d’une affection cérébrale qui a été qualifiée de méningite. 

Antécédents personnels : n’a jamais été malade auparavant. La maladie actuelle aurait 
débuté il y a deux ans environ par du tremblement dans la main gauche ; 8 4 9 mois 
aprés, le tremblement a gagné la main droite. Depuis 6 4 7 mois les membres inférieurs 
sont atteints également. 

Depuis 2 mois la marche est devenue difficile, depuis 1 mois environ le tremblement 
est si fort dans les membres supérieurs que l’écriture est devenue impossible. Depuis 
6 mois la famille a noté un trouble dela parole et la petite malade s'est plainte de 
violents maux de téte. Lors de l’examen les facu!tés intellectuelles se révélent déja 
nettement affaiblies, l'enfant comprend difficilement les demandes ; elle met un temps 
trés long ase rappeler le prénom de son pére, est incapable de répondre a des questions 
simples, telles que : « Depuis quel age vas-tu en classe ? » 

Depuis 3 mois avant son entrée, elle vomit presque journellement ; elle a parfois 
uriné au lit ; d’aprés la famille elle aurait eu aussi 2 ou 3 crises d’hallucination 
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Examen objectif: M. B... est une enfant bien constituée, sans stigmate de dégéné- 
rescence ni d’hérédo-syphilis. Ce qui frappe surtout chez elle, c’est un embonpoint 
accusé. Sa taille est de 1™47, La circonférence thoracique prise au niveau des mamelons 
est de 77 cm. a l’expiration. La circonférence du bras est de 24 em., celle de l’avant- 
bras 18cm. La circonférence de la cuisse est de 37 cm., celle du mollet de 27 em. Il a 
malheureusement été impossible de photographier l’enfant. 

On ne reléve chez elle ni paralysie, ni parésie, ni atrophie musculaire. Il existe du 
tremblement de toutes les parties du corpsexcepté de la téte ;ce tremblement s’accentuc 
a l'occasion des mouvements volontaires. I] existe une incoordination trés marquée des 
mouvements des membres inférieurs ; elle est moins nettle aux membres supérieurs. La 
marche est hésitante, titubante, un peu saccadée. 

Le signe de Romberg est absent. 

Tous les réflexes tendineux sont abolis. Les réflexes abdominaux sont vifs. Les 


mouvements des yeux sont normaux. Les pupilles sont larges, égales, mais n 
réagissent que faiblement 4a la lumiére et a l’accommodation. La parole est lente et 
légérement scandée. La sensibilité 4 la piqdre existe partout. 

Les réflexes cornéen, conjonctival et pharyngé existent. I] n’y a pas moyen de recher- 
cher le phénoméne de Babinski, les orteils étant en extension forcée. La_ vision est 
défectueuse : l’enfant doit approcher fortement les objets qu’on lui présente et faire un 
grand effort pour les distinguer. 

L’examen du fond de l’c@eil pratiqué par le professeur Gallemaerts ne révéle rien 
d’anormal. 

Une ponction lombaire donne un liquide d’aspect normal qui s’écoule goute a goutt 
la réaction de Ravaut est positive 
maladie n’offrit pas grand intérét, les symptémes relevés 
la marche se fit impossible sans 


Le dé ours ultérieur de la 
s’aggravérent, les vomissements restérent fréquents, 
soutien, la malade devint de plus en plus indifférente. Dans les derniers temps apparu- 
rent des troubles sphinctériens et un eschare de décubitus. 

Alors que pendant son séjour la petite malade avait toujours eu une température 


normale, elle entre brusquement le 3 aodt au soir en hyperthermie (37°9). Le 4 aoidt 


la température varie entre 38 et 40 ; le 5 aont, a 6 heures du matin, elle a également 
40 et meurt ce jour méme. 


» 


En présence de ce tableau clinique, quel diagnostic pouvait-on poser 

Nous croyons qu’on pouvait éliminer la sclérose en plaques classique, 
parce qu'il n’existait pas de nystagmus et que les grandes contractures 
qui accompagnent presque toujours cette affection faisaient défaut. I] nous 
semblait plus logique de rapporter les phénoménes observés 4 une tumeur 
eérébrale, malgré lintégrité du fond de |’a@il. Mais le diagnostic de locali- 
sation était plus délicat. I] nous semblait simplement pouvoir éliminer un 
processus de la fosse cérébrale postérieure, parce que dans ce cas on observe 
presque toujours la papille de stase précoce. 

Il n’y avait pas non plus de phénoménes moteurs suffisants pour nous 
permettre d’incriminer une tumeur portant sur l’étage moyen, et d’ailleurs 
dans ce cas la tumeur aurait dd étre bilatérale, puisque les symptdémes 
étaient presque aussi accusés d’un cété que de l'autre. Restait done la par- 
tie antérieure du cerveau. Mais on sait combien délicat est encore le dia- 
gnostic de localisation dans cette région de l’encéphale. 

Nous croyons donc qu’on pouvuit logiquement admettre chez cette petite 
malade une tumeur de la région antérieure du cerveau, et de plus nous 
nous disions que le tremblement trés accusé qu’elle présentait devait avoir 


pour origine une autre lésion siégeant probablement dans les ganglions de 
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Fig. 3. Latumeur (coupe longitudinale médiane). 
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la base. Mais nous avions affaire 4 un cas vraiment complexe, ainsi que 
l’autopsie devait nous le démontrer. 


AuTopsie£. — L’examen des organes thoraciques ne révéle rien d’anormal ; le thymus, 
presque entiérement atrophié, est remplacé par du tissu conjonctif chargé de graisse 











Fig. 4. Lobe temporal. Koritzka. Obj. 3. Oc. 2. 


Dans l’abdomen nous notons un foie d’aspect nettement graisseux ; la rate est volu- 
mineuse (aspect classique de la rate de stase). L’utérus et les ovaires semblent relati- 
vement peu développés. 

Le panicule adipeux est trés développé et sur la ligne médiane de l’'abdomen il a un 
une épaisseur de 4 cm, 

\ ouverture du créne on note la présence d’une tumeur allongée irréguliérement 
arrondie occupant strictement la région de l’infundibulum. A cette tumeur Ihypo- 
physe est rattachée par son pédicule (voir figures). 

L’hypophyse protégée par sa loge ostéo-fibreuse ne semble pas avoir souffert ; son 
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que volume est normal, son poids est de 30 centigr. De plus, on note lors de l’enlévement 
du cerveau, de facon trés nette, une dureté particuliére qui rappelle véritablement la 
consistance du carton au niveau du lobe temporal gauche. Le cerveau est mis a durcir et 
nus, 


est coupé un peu plus tard. A la coupe on note que cette consistance scléreuse s’étend 
non seulement au lobe temporal gauche, mais aussi au thalamus gauche. Il y a une véri- 
table inversion de l’aspect des substances grise et blanche, la substance grise appa- 


raissant blanchatre et la substance blanche grisdtre ; d’autre part, la substance blanche 











Fig. 5. Tumeur. Koritzka. Obj. Immers 1/12. Oc. 2 


estextrémement réduite, et notamment dansle lobe temporal elle atteint 4 peine 
Imm. de large dans les circonvolutions. 

Macroscopiquement nous ne relevons pas d’altération des autres ganglions dela base 
nide la moelle épiniére. 

Examen microscopique des organes. — La thyroide présente des lésions évidentes. 
Nous y notons de nombreux cordons compacts ; les vésicules irréguliéres sont abon- 
dantes ainsi que les vésicules bourgeonnantes. 

Surrénale. — Nous notons de lirrégularité de la couche glomérulaire ; quelques 
cordons corticaux également sont altérés. 

Rate. — La pulpe blanche a subi une atrophie notable. La 


pulpe rouge est for- 
tement congestionnée ; les macrophages sont nombreux. 
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Ovaires. — L’ovaire offre une image a peu prés normale ; il renferme des oocytes et des 
follicules en voie de maturation. 
Foie. — Outre de l’infiltration graisseuse, nous y notons de la surcharge pigmentair 
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Fig. 6. Cellule névroglique hypertrophique 43 noyaux, 


biliaire : une notable sclérose s’est développée autour des gros canaux biliaires, il y a 
sclérose d’un degré plus discret des espaces porte. 
Le thymus est trés atrophique ; la distinction entre médullaire et corticale est impos 


sible ; les corps de Hassa sont extrémement rares. 














Fig. 7. Ganglion rachidien. Réaction de l’enveloppe nucléce. 


Hypophyse. L’image microscopique est normale, tout au plus remarquons-nous 
une notable abondance de cellules sidérophiles et une trés légére congestion de l’orga! 

Systémes nerveux. — Ganglions rachidiens : Le ganglion rachidien montre une preli- 
fération extraordinaire de l’enveloppe nucléée rappelant vraiment la lésion classiqué 
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déecrite dans la rage. Sur des préparations 4 l’argent (Bielschowsky, Cajal), on note la 
formation de nids péricellulaires, tout a fait anormaux chez une enfant de cet age 
voir fig. 7 

Cerveau. — L’examen des régions les plus variées du cerveau nous a montré partout 
une hypertrophie névroglique indéniable ; souvent les cellules nerveuses étaient rares ; 
m voyait beaucoup de ceilules névrogliques autour des cellules nerveuses ; ces cellules 
névrogliques avaient fréquemment un corps allongé nettement turgescent. Ce qui était 
trés caractéristique, c’étaient les files de noyaux, ovales, allongés, répandus dans toute 
la substance blanche. En somme, on peut dire que le cerveau tout entier présentait un 
stade intermédiaire de gliose diffuse. 

Lobe temporal gauche Les cellules nerveuses ont disparu ; le lobe est véritablement 
ju gliome pur du type fibrillaire (voir fig. 4). 

Tuber cinereum., Le tuber lui aussi est fortement gliomateux. Les cellules sont 
assez considérablement réduites en nombre, mais elles sontrelativement plus nombreuses 
que dans les autres parties de l’encéphale. Il n’y a pas de limite nette entre cet endroit 
et la tumeur ; la transition est progressive 

Quant a la lumeur elle-méme, elle coiffait exactement le tuber cinereum et faisait 
corps avec lui, 

Nos photographies la montrent faisant saillie entre la chiasma optique et les 
tubercules mamillaires (fig. 1, 2, 3). 

L’examen histologique nous montra un gliome fibrillaire, fasciculé, a noyaux allongés ; 
il renfermait beaucoup de grosses fibrilles névrogliques hypertrophiques ; il était 
trés abondamment vascularisé (fig. 5 

La capsule interne renfermait également beaucoup de cellules névrogliques hyper- 
trophiques, surtout dans les régions périvasculaires. De plus,on y notait des tractus 
allongés, remarquables par leur richesse en noyaux fusiformes, orientés longitudina- 
lement ; dans ces tractus méme, les cellules névrogliques hypertrophiques étaient 
nombreuses, elles avaient également l'aspect hydropique et étaient souvent pourvues 
de 2 3noyaux et méme davantage (fig. 6). 

Le noyau lenticulaire et le noyau caudé étaient également gliomateux ; la aussi nous 
notons la présence de cellules de névroglie géantes fréquemment en division directe 

}-4 noyaux) (fig. 6). 

Voyau dentelé du cervelet. Les cellules sont raréfiées ; assez bien de pigment 
lipochrome extra-cellulaire. 

Locus niger. Une altération macroscopique est visible ; au lieu de se présenter 
sous forme d’un croissant de couleur presque noire, le locus niger est beaucoup plus 
large que normalement et est d’une teinte gris noir comme sila substance colorante av ait 
diffusé dans le tissu environnant. La comparaison de L'aspect microscopique avec les 
images fournies par des enfants de méme Age et méme d’dge trés inférieur montre 
des altérations notables. Le nombre des cellules est fortement diminué ; la plupart 
dWentre elles sont dépourvues de pigment ; de-ci, de-la on apercoit un petit ilot de 
cellules d’aspect normal. Il semble done que tout le locus niger ait été altaque et que, 


seuls, quelques ilots aient été épargnés, 


En somme, si nous résumons les données ci-dessus, nous avons a distin- 
guer dans le systeme nerveux de cette enfant des processus pal hologiques 
du méme ordre, mais d’intensité différente : 

1° Unstade d’infiltration gliomateuse diffuse caractérisée par la présence 
de cellules névrogiques géantes, et qu’on pourrail étiqueter Gliose. 

2° Un stade plus avancé avec ordination fasciculaire de la névroglie 
anormaie, formation de véritables files de noyaux névrogliques, véri- 
tables faisceaux de fibrilles fines; en somme, c’est 14 une production que 
nous devons étiqueter Gliome. 

Nous pouvons dire que la gliose s’était développée dans tout l’axe céré- 
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bro-spinal et méme dans les ganglions rachidiens et que l’infiltration 
cliomateuse s’était organisée en gliome véritable au niveau du thalamus 
optique, de la presque totalité du lobe temporal gauche et enfin avait pro- 
duit auniveau dutubercinereum la tumeur que nous avons décrite plus haut. 

Cependant nous devons faire remarquer que le lobe temporal et le thala- 
mus optique n’étaient pas augmentés de volume. Seule leur consistance 
plus dure révélail leur nature pathologique, et il est probable que les symp- 
tomes de tumeur intracranienne développée chez la malade étaient dus 
uniquement a la tumeur de Vinfundibulum 


\ quel groupe de lésions anatomo-pathologiques devions-nous rapportet 
notre cas ? Nous pouvions éliminer immédiatement la sclérose tubéreuse. 
Mais pouvions-nous chez notre sujet poser le diagnostic de sclérose Jo- 
baire ? Nous ne le pensons pas. En effet : la sclérose lobaire vraie aboutit 
en général a une atr yphie tres marquée soil d’unlobe, soit d’un hémisphere. 
Cette maladie atteint généralement les enfants d'un Age moins élevé que 
notre petile malade, elle s’accompagne c’habitude de troubles notables de 
intelligence: or chez notre malade l’intelligence,au début de l’affection. 
semble bien étre restée intacte, et ce sont des phénoménes moteurs qui ont 
les premiers attiré l’attention. 

L.’évolution de l’affection plaide également contre la sclérose lobaire 
typique ; les enfants atteints de cette affection ont en général une évolu- 
tion corporelle et psychique normale ; aprés la maladie cette évolution 
est arrétée ou bien il y a une véritable régression qui se produit. 

La maladie se développe, évolue avec ses symptomes caractéristiques 
parésies, spasm’s, troubles de la marche, troubles de la parole et surtout 
accés convulsifs). L’affection peut avoir une marche progressive, ou bien 
subir un arrét. 

Ce tableau symptomatique est loin de correspondre avec ce que nous 
avons observe. 

De plus, 4 l’'autopsie de notre malade nous n’avons pas constalé d’hydro- 
pisie des ventricules si fréquente dans la sclérose lobaire. Les vaisseaux 
cérébraux et les plexus choroides étaient normaux. 

Sinous voulions donner al’affection une dénomination purement descrip- 
tive, il nous semble que nous pourrions |’ appeler : sclérose lobaire non atro- 
phique accompagnée de gliose diffuse. 

Un autre fait intéressant, c’est que le ganglion rachidien de cette mal ide 
avait réagi puissamment. 

Or, ce fait semble donner raison 4 ceux qui considérent |’enveloppe nu- 
cléée du ganglion rachidien comme étant non pas de nature conjonctive, 
mais plutét d’origine névroglique. 

Il est remarquable aussi que la tumeur développée véritablement entre 
les nerfs optiques et au niveau du chiasma n’ait pas donné lieu a des phe- 
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nomeénes oculaires. Or le fond del’@il avait été examiné par un spécia- 
liste dont personne ne songera 4 mettre en doute la compétence. 

Remarquons que la stase papillaire manquait également dans le cas de 
Bollack et Hartmann, présenté a la Société d’Ophtalmologie de Paris le 
18 décembre 1921. 

Il est certain que notre cas a un défaut, c’est de ne pas étre uncas « pur », 
et on nous objectera peut-étre qu’il est diflicile de faire la part des symp- 
tomes qui reviennent 4 chacune des lésions que nous avons décrites ; cepen- 
dant il nous semble que la lésion la plus importante est bien la tumeur 
de l'infundibulum et que le sypt6me capital relevé chez la petite malade 
est bien cette obésité si marquée. 

Or on connait l’importance de la région infundibulaire pour la produc- 
tion de certains complexus depuis que des études cliniques et des travaux 
expérimentaux semblent bien avoir démontré que nombre d’affections 
attribuées jadis 4 une lésion de ’hypophyse doivent étre en réalité attri- 
buées 4 une lésion de la substance nerveuse voisine et notamment du tuber 
cinereum. Nous nous permettrons de citer comme particuliérement carac- 
téristique A cet égard un travail récent de Bremer et Bailey qui ont expé- 
rimenté sur des chiens adultes. Ils abordent la région par la voie latérale 
de Paulesco et Cushing et font des ponctions systématiques de l’hypo- 
thalamus. L’intégrité de l'hypophyse a toujours été vérifiée histologi- 
quement aprés que l’animal a été sacrifié ou a succombe. 

De leurs expériences les auteurs concluent qu’une lésion méme 
minime de la région péri-infundibulaire de hypothalamus provoque avec 
certitude chez les 13 chiens expérimentés une polyurie qui apparaif 
dans les deux premiers jours. Suivant l’étendue de la lésion cette polyurie 
peut étre transitoire (6 4 8 jours) ou devenir, semble-t-il, permanente. 

I.a lésion du tuber cinereum a produit chez deux chiens une cachexie 
qui avait les caractéres d’une cachexie hypophysoprive > avec atrophie 
génitale et chez deux autres chiens une dystrophie adiposo-génitale qui 
s'est développée insidieusement. 

Une lésion étendue du tuber cinereum est incompatible avec !a vie. Les 
animaux ou bien meurent rapidement ou bien aprés une période d’apathie 
succombent dans le coma et les convulsions. 

|. hypophyse ayant été absolument respectée dans toutes ces expériences 
i la suite desquelles néanmoins les prétendus symptémes hypophysaires 
se sont montrés, il est évident que la physiologie de cette glande doit étre 
revisee, 

Je remercie particuliérement le Docteur Bremer, qui a bien voulu me 
communiquer les conclusions de son travail avant sa publication 

ll est évident que nous ne devons pas nous attendre a retrouver souvent 
en clinique une Jésion nettement circonscrite comme l’est une lésion pro- 
duite expérimentalement, et que par conséquent il nous sera rarement 
donné d’observer un ensemble morbide qui corresponde exactement au 
complexus symptomatique décrit par les expérimentateurs. Contentons- 
nous done de signaler le fait intéressant que chez notre malade une tumeur 
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dela région infundibulaire, strictement limitée au tuber cinereum, a 
développé un syndrome adipeux. 

Si enfant avait été frappée dun Age plus avancé, la tumeur aurait 
peut-étre pu développer un syndrome adiposo-génital. 

De toute facon nous avons cru intéressant de relater ce cas 4 un mo- 
ment ot! on semble vouloir ramener a la lésion du tuber cinereum heaucoup 


de symptémes cliniques attribués jadis 4 ’ hypophyse. 
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PHENOMENE DE L’INDEX (1) 


J. M. RAIMISTE 


Professeur de I'Institut Clinique d’Odessa 


{u moment de mettre cet article sous presse, nous apprenons avec un vif chagrin 
que le Professeur Rariste, d’Odessa, vient de mourir, victime de son dévouement 
alteint par le typhus exanthématique, alors qu’il luttait contre les affreux ravages qu 
cause actuellement cette maladie en Russie. Le professeur Raimiste, bien que spécialis¢ 
st trés connu par ses travaux neurologiques, s'était enti¢érement consacré a la lutte contre 
répidémie. La Revie Neurol: gique prend une large part a ce deuil. N. D. L. R. 


Posons l'un de nos avant-bras, mettons le droit, sur le dossier 
d'une chaise, et laissons notre main et les doigts librement pendus de long 
Nous constaterons que l’index, en ces conditions, est un peu plus relevé 
que les trois derniers doigts : cette différence se manifeste le plus visible- 


ment dans la position relative des phalanges onguéales et le moins dans 





Fig, 1 


celle des phalanges basales de l’index comparées aux phalanges corres 
pondantes des trois derniers doigts (fig. 1). Nous remarquerons la méme 
proéminence de l’index vers le haut, en comparaison avec les trois derniers 
doigts appelons ce phénoméne phénoméne de l’index en toute autre 
position de notre avant-bras et du_ bras par exemple, lorsque lon 
est accoudé, alors que le bras est levé) pourvu que la main etles doigts 
restent librement pendus le long, ne soient soumis par l’intermédiaire des 
muscles moteurs a aucune tension spéciale (volontaire, émotionnelle) dé 
notre part. 


1) Communication faite dans la séance de la Société de Neurol. et Psych. d’Odessa 
30 janvier 1918. F 
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Le phénoméne de I’index se manifeste le plus considérablement lorsque 
la main librement pendue est en flexion palmaire par rapport a l’avant- 
bras (par exemple, l’avant-bras étant horizontal, ou le bras étant levé), j] 
se manifeste le moins quand tout le bras pend le long du corps et que la 
main fait suite de l’avant-bras. (Nous ne parlons, dans ce qui suit, que de 
telles positions relatives de la main et de l’avant-bras qui satisfont aux con- 
ditions de la plus considérable manifestation du phénoméne de l’index). On 
observe encore cette disposition relative des doigts—la présence du phéno- 
méne del’index —dans les cas ou la main et les doigts pendus librement ap 
paraissent étre une manifestation de certains états émotionnels : de ceux 
qui extérieurement se manifestent par un affaiblissement dela musculature 
volontaire selon la terminologie de Kant—les émotions asthéniques— 
par exemple, les états de dépression, de tristesse, d’indécision, d’indiffé- 
rence. 

Les peintres ont prété attention a cette position des deigts qui nous 
occupe : sur n’importe quel tableau dépeignant les émotions citées chez 
homme, nous remarquons le phénoméne de |’index lorsque la main et les 
doigts pendent librement. 

Laissons la main et les doigts, l’avant-bras étant en état de pronation, 
librement pendus (nous ne parlons ici et dans ce qui suit que de pa- 
reille position relative) : ensuite commengons a lever la main et les doigts 
ad maximum, redressons-les. On remarquera que pendant la premiére pé- 
riode de ce mouvement d’extension de beaucoup pius courte durée que 
la période suivante — nous ramenons par un mouvement plus rapide les 
trois derniers doigts dans le méme plan que l’index qui s’étend, et ensuite 
dans la continuation du mouvement, nous conservons les quatre doigts 
presque dans un méme plan. Onremarquera la méme chose toutes les fois que 
nous exécutons un mouvement d’extension de la main et des doigts 
simultanément avec un mouvement quelconque de l’avant-bras et du 
bras. 

Permettons 4 la main et aux doigts de pendre librement (la paume en 
haut ou en bas, c’est indifférent) ; ensuite serrons les doigts en poing. 
Pendant la premiére période (de plus courte durée) de ce mouvement nous 
recourbons rapidement l’index, de sorte que chacune de ses phalanges 
est ramenée dans un plan (ou presque dans le méme) avec les phalanges 
correspondantes des trois autres doigts, et ensuite les quatre conservent 
la méme position relative durant le mouvement qui suit. 

Nous disons, en ces cas, que le phénoméne de l’index n’a pas lieu. On 
remarque l|’absence du phénoméne de |’index non seulement pendant |’ex- 
tension et la flexion volontaire des quatre derniers doigts, mais aussi 
pendant les mouvements involontaires de ce genre : nous en remarquons 
absence sur les tableaux dépeignant les émotions humaines qui se mani- 
festent par une tension de la musculature volontaire (les émotions sthétt- 
ques), par exemple, la colére, la résolution. le dégott. 

Dans le cas de la main et des doigts pendus librement on pourrait con- 
sidérer un phénomeéne del’index passif ; dansle cas de flexion et d’extension 
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aclive des doigts on considérerait un phénoméne del’index actif (de flexion 
resp. d’extention). 

Pour étudier le phénoméne del’index passif chez les malades, je pose le 
coude de la main examinée surlatable et j’en soutiens l’avant-bras 
ensa partie inférieure, l’enveloppant de la paume de ma main ; je pro- 
pose au malade de m’abandonner complétement sa main : par la répétition 
de plusieurs mouvements alternatifs de flexion et d’extension passives (de 
petites amplitudes) de l’avant-bras proné, je provoque en méme temps des 
fléchissements et des extensions passives de la main ; ensuite, au moment 
ou la main est fléchie, j’arréte le mouvement passif et j’observe la posi- 
tionde l’index par rapport aux trois doigts suivants. On peut aussi, aprés 
cett» manipulation, exécuter plusieurs flexions et extensions passives de 





index et, le quittant 4 l’instant de son extension maximale, en observer la 
position acquise. 

En étudiant le phénomeéne d’extension active je propose de redresser, 
resp. de fléchir, les doigts, l’avant-bras étant en pronation ou en supina- 
tion. 

Dans tous les cas de faible paralysie, resp. parésie, du membre supérieur 
que j'aiétudiés, j'ai constatéla présence du phénoméne passif de l’ index, \a 
main et les doigts étant libremeni pendus. 

Dans trois cas de faible paralysie périphérique isolée dun. radialis, dans 
peux cas de faible polynévrite aigué accompagnée de parésie dun. radialis 
fortement prononcée, le phénomeéne passif de! index n’a pas eu lieu : toutes les 
phalanges de l’index étaient au niveau des phalanges correspondantes du 
3° doigt ou plus bas qu’elles. Dans deux cas de faible paralysie périphérique 
isolée dun. radialis et dans deux cas polynévrite le phénoméne del’index étail 
considérablement affaibli (en comparaison avec l’autre main, ou le « degré 
normal ») : la phalange basale de |’index s’élevait a peine au-dessus de la 
méme phalange du 3¢ doigt ; la phalange ongulaire était plus bas (dans deux 
cas) ou s’élevait a peine (dans deux autres) au-dessus de la phalange ongu- 
laire du 3¢ doigt. Dans un cas de faible paralysie périphérique isolée du n. 
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radialis et dans un cas de polynévrite on a constaté un affaiblissement peu 
prononcé du phénoméne de l’index passif (fig. 2). 

Dans une série de cas de parésie peu prononcée (isolée ou en présence dk 
polyneurite) du n. radialis le phénoméne de l’index passif se manifestait 
un degré normal. 

Les observations ont démontré que dans le cas de faible paralysie cen- 
trale de la main, la parésie étant insignifiante ou 4 un degré moyen, pen- 
dant l’exlension volontaire des doigls, Vindex ne s’éléve pas au-dessus des 
trois derniers doigts (le phénomeéne de Ul’ index aclif, d’extension, n’a pas lieu), 
tandis que dans le cas de parésie Irés prononcée le phénomene del index (actif 
d’extension) a bien lieu (l’index, durant l’extension, est tout le temps plus 
haut que le troisiéme doigt 

Parmi les cas de parésie périphérique du n. radialis ott l’on observe le 
phénomene de l’inder passif, il en était de tels of: a) le phénoméne actif d’ex- 
tension n’avait pas lieu, et ot b) il se manifestait. 

Dans le cas de paralysie, resp. de parésie périphérique du n. radials ot 
le phénoméne de l’index (passif), la main et les doigts étant librement pen- 
dus était absent, il en était de méme lorsqu’on essayait d’étendre les 
doigts (phénomeéne actif). 

Pendant les contractions des fléchisseurs dans les cas de paralysie cen- 
trale ou périphérique, le phénoméne de l’index ne se manifeste point du 
tout ou bien l’index s’éléve trés peu au-dessus du troisiéme doigt. 

Passons 4 l’interprétation des phénoménes décrits. Il est nécessaire di 
poser, en premier lieu, la question: quelle est la position relative, intéres- 
sante pour nous, de l’index, la main et les doigts étant librement pen- 
dus, dans les cas ol. nous ne sommes en présence que de condilions purement 
mécaniques de ce ballottement ? 

Les observations elfectuées sur trois cadavres (5, 15 et 40 minutes aprés le 
décés en l’absence de rigidité) ont démontré que, la main et les doigts étant 
librement pendus (le coude du cadavre s’appuyait sur le lit, l’avant-bras 
était retenu par |’ observateur en position verticale et la main et les doigts 
pendaient librement), le phénoméne de l’index se manifestait dans ces cas 
aussi nettement que chez les personnes bien portantes. Dans tous les cas 
étudiés de narcose profonde (chez des personnes quin’avaient pas souffert 
de maladies du systéme nerveux des articulations du bras), lorsque les re- 
flexes tendineux et osseux étaient absents et le tonus musculaire insigni- 
fiant, le phénomeéne de l’index passif était toujours manifeste. 

Les circonstances indiquées font croire que l’index (la main et les doigts 
étant librement pendus) s’éléve en raison de conditions, ne fil-ce que méca- 
nique,au-dessus des derniers doigts( présence du phénoméne del index passif). 

D’autre part, cette circonstance que dans certains cas de paraly sie perl- 
phérique du n. radialisle phénoméne del’index n’avait pas lieu ou étail con- 
sidérablement affaibli témoigne de ce que chez homme en vie le tonus des 
muscles extenseurs des doigts entre dansle nombre des causes du pheéno- 
méne cité : il nous faut convenir que, la main et les doigts étant chez un 


homme bien portant librement pendus, les rapports mutuels de la tension 
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tonique des muscles moteurs de index et de ceux des trois derniers doigts 
sont tels qu'il est permis au phénoméne de I’index passif de se manifester. 

Nous attirons l’attention du lecteur sur la circonstance que |’index dif- 
fére des 3® et 4@ doigts en ce qu’il est muni, outre une branche de m. 
extens. digit. commun. longi, d’un m. extensro indicis particulier. 

La présence dans tous les cas de faible paralysie centrale, resp. de parésie, 
dumembre supérieur, du phénoméne de l’index passif Ltémoigne de ce que, 
dans ces cas, le tonus relalif conservé par les muscles en jeu est tel qu’il 
n'empéche pas de conserver ce phénomeéne, provoqué, comme nous |’avons 
dit, par des conditions d’ordre mécaniqgie. 

Nous avons indiqué précédemmeut que dans tous les cas de faible pa- 
résie centrale de la main, d’intensité moyenne, le phénoméne de l’index, et 
comme chez les gens bien portants, disparaissail pendant |’extension ac- 
tive des doigts ; tandis que dans les cas de parésie aigué |’ index continuait 
pendant ce mouvement a s’élever au-dessus du 3° doigt. 

Nous pouvons peut-étre en trouver l’explication en ce que dans les pre- 
miers cas la tension des muscles extenseurs des doigts est suffisante et que 
dans les autres elle est insuffisante 4 surmonter les conditions mécaniques 
qui aménent le phénoméne mentionné. 

Dans tous les cas de paralysie périphérique du n. radialis o¥ il n'y avait 
de mouvementsactifs d’aucun extenseur des doigts, le phénoméne de |’ index 
passif n’avait pas lieu. Cela s’explique probablement par influence du tonus 
conservé des muscles fléchisseurs des doigts et des muscles interosseux. On 
peut expliquer de méme I’absence, resp. |'aflaiblissement considérabie du 
phénoméne de l’index passif dansles cas de parésie périphérique des exten- 
seurs des doigts qui sont accompagnés de parésie, aussi périphérique, 
moins inlense des autres muscles moteurs des doigts (polynévritis). 

Dans certains ces de parésie périphérique des extenseurs des doigts (paré- 
sie n. radialis) le phénomeéne de l’index passif était absent ou considérable- 
ment affaibli: dans d’autresil était conservé. Les observations faites ont 
démontré que l’extension volontaire de l’index s’exécutait dans les premiers 
cas avec moins, et dans les seconds avec plus de vigueur que dans les autres. 
\lors on peut aussi chercher la cause de la disparition ou de la conserva- 
tion du phénoméne considéré dans l’inégalité du tonus conservé des ra- 
meaux musculaires extenseurs de l’index, d'une part, et de ceux des autres 
doigts (du troisiéme surtout), d’autre part. 

L’inégalité du degré d’atteinte des muscles exlenseurs des différents 
doigts dans les cas de parésie isolée du n. radialis ou de polynévrite ne 
représente en soi rien d’exceptionnel. 

Quelle est importance du phénoméne de l’index que nous éludions ? 
Elle est avant tout sémiologique : il nous fait voir les différentes positions 
d'une certaine partie du corps (de l’index) aux différents états psychiques 
de l’homme et aux différentes perturbations (patho-physiologiques) des 
fonctions du systéme nerveux. 

Ensuite, le phénoméne indiqué a aussi, selon nous, une importance dia- 


noslique. 
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A. Dans l'étude des phénoménes psychiques. 

Si nous observons que chez un individu, la main et les doigts paraissent 
librement pendus, le phénoménedel index esl manifeste,il y a lieu de croire 

en tenant aussi compte certainement d’autres sympt6mes) qu’a l’instant 
donné les émotions qu’accompagne une tension dela musculature volon- 
taire sont étrangéres a son état psychique. 

Si nous observons chez notre individu le phénoméne del’index manifest 
lorsque la main est étendue lorsque les autres doigts sont serrés en poing 
la main étant en position quelconque), nous pouvons en conclure aux émo- 
tions qu’accompagne une certaine tension de la musculature volontaire 
L’absence du phénomeéne de lindec, les doigts étant étendus ou fléchis, 
témoigne d’émotions accompagnées de plus fortes tensions encore de cette 
musculature. 

Ce fait que l'extension des doigts non accompagnée du phénomeéne de l’in- 
dex nécessite une plus forte tension de l’innervation que l|’extension 
delamain ou la flexoion des doigts, avec conservalion du phénomén 
de l’index, est accusé par une sensation subjective de tension; et ce fait qu 
lorsque nous voulons étendre la main, une autre personne s’y opposant 
tout en développant une force maximale, nous étendons par association 
tous les doigts, en absence du phénoméne de |’index, témoigne de la méme 
chose. 

L’index, dans certaines positions de la main et des doigts, s’élevant e1 
raison de conditions ne fit-ce que mécaniques, et l’extension et la flexion 
de la main, ainsi que la flexion des trois derniers doigts consommant plus 
d’énergie lorsque cette proéminence de l’ index est’ conservée que lorsqu’ell 
est écartée, — ce fait peut nous expliquer pourquoidans la vie quotidienn 
nous recourons souvent, en différents gestes, a de telles posit ions de la main 

et des doigts ot le phénoméne del’indexest conservé: dansl’action mém« 
de désignation, nous nous servons de l’index; quand nous comptons, en 
marquant les objets considérés, nous recourons encore a l’index ; et il en 
est de méme lorsque nous marquons la mesure en musique. 

Dans tous ces cas, conservant le phénoméne de! index, nous consommons 
le moins de force possible a tonifier les doigts, que nous fléchissions | ’index 
ou que nous étendions les trois derniers. Pour préter serment on léve les 
2¢ et 3€ doigts : peut-étre cela exprime-t-il une certaine tension activi 
neuro-musculaire témoignant d’une lension paralléle de notre état psy- 


chique. 


En résumé : 
a) Dans les cas : 1° quand chez la personne en question ayant la main et 
les doigts pendant librement le phénoméne del’index manque ou est affai- 
bli, et 2° quand avec cela on ne remarque pas la contracture des doigts, 
nous avons le droit de penser que nous avons affaire a la paralysie resp 
parésie des musclesextenseurs de l’index d’un caractére périphérique (la 
paralysie du n. radial isolée ou dans la polynévrite 

b) Nous avons indiqué ci-dessus qu’en cas de paralysie de main central 
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organique fortement prononcée, le malade en dépliant la main et les doigts 
continue a avoir l’index dressé,—le phénoméne de!’index actif se maintient. 

Dans deux cas de parésie fonctionnelle fortement prononcée de toute 
extrémité supérieure, quand les malades avaient en dépliant la main et les 
doigts, les trois derniers doigts amenés au méme plan que |’index et se le- 
vant également aprés — le phénoméne de |’index manquait. 

Un tel manque de phénoméne de l’index a une parésie fortement pronon- 
cée en absence de la contracture parle peut-étre en faveur du diagnostic 
du caractére fonctionnel de la parésie. 

Il est compréhensible qu’en vue de l’absence de mesure précise pour fixer 
ie degré nécessaire de l’acuité de la parésie, cette derniére ne peut étre 
éteblie que par l’expérimentation de l’examinateur). 

c) Le phénoméne en question peut avoir une signification pronostique : 
en cas de paralysie périphérique du n. radialis,l’apparition duphénoméne 
de l'index passif, aprés son absence préalable, indique le commencement 
d'une amélioration dans le cours de la maladie ; en cas de parésie centrale 
organique, la disparition du phénoméne del’index actif aprés sa_ préalable 
présence, indique un plus faible degré de parésie. 
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CONTRIBUTION A L’ETUDE DU PALUDISME NERVEUX 


C. PAPASTRATIGAKIS 


Médecin chef du Centre neuro-psychiatrique militaire d'Athénes 


GENERALITES. Par paludisme nerveux nous entendons l'ensemble des 
manifestations cliniques nerveuses, relevant de l’infection palustre, direc- 
tement ou indirectement (par l’intermédiaire d'une altération hépatiqu 
rénale, etc. 

Le paludisme nerveux peut étre aigu ou chronique, fébrile ou apyréliqu 
I] s’accompagne toujours de la présence de ’hématozoaire dans le sang. ( 
dernier fait constitue, d’ailleurs, une condition indispensable pour le diagnos 
tic, sans lequel le domaine du paludisme nerveux deviendrait trop vast 

Il est certain que cette délimitalion du paludisme nerveux est un peu 
arbitraire, mais elle nous semble au moins la seule logique pour le moment 
ef jusqu’a ce qu’on obtienne un paludisme expérimental. On pourra alors 
savoir, au juste, ce que hématozoaire el ses produits sont capables di 
re: liser A ce point de vue, les tentatives récentes de MM. Mesnil « 
Roubaud (1) sur Pinoculation du paludisme au singe permettent quelques 
spérances. Ces auteurs ont, en effet, pu produire une infection palustri 
transitoire, en injectant dans les veines de l'animal du sang de paludéen 
en plein aceés fébrile. 

Le paludisme nerveux aigu accompagne en général les accés de fiévr 
Ses principales formes sont : la forme névralgique et la forme méningé 
Mais il peut en étre complétement indépendant : il revét alors surtout 
la forme névralgique et la forme vaso-molrice, donnant naissance a la form 


nerveuse du paludisme dil larvé. Dans ces derniers cas, | 'S manilestations 


nerveuses essentiellement transitcires et récidivantes (au. méme tilr 
qu'une fiévre quotidienne, Lierce ou quarte) tenant place d’accés de fiévi 
pourraient étre qualifiées d’équivalents fébriles. Nous donnerons plus bas 
de ces formes, un exemple typique. 

Dans 


et article, laissant entiérement de cdté les manifestations net 
veuses qui compliquent les accés fébriles, sur lesquelles il n’y aurait pas 
gvrand’chose a dire de ncuveau, apres ce qui a été dit a leur sujet par | 
veran, Boisseau, Colin, Crasset, Grall et Clarac, Gardamatis, et 


nous attirerons surtout lattention sur des manifestations nerveuses. gu 


1) Annales de U Institut Pasteur, juillet 1920 
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survenant au cours du paludisme chronique, ne s’accompagnent généra- 
ement pas de fiévre, Nous nous occuperons, en d’autres termes, de mani- 
festations cliniques, dont l’origine palustre, 4 premiére vue, ne vient pas a 
esprit. Ainsi qu’on le verra, en effet, certaines d’entre elles ont été tota- 
lement méconnues. 

Pour ce faire, nous passerons successivement en revue les différentes 
manifestations nerveuses du paludisme, aussi rapidement que possible. 
Nous réviserons, chemin faisant, certains faits qui s’y rapportent et qui 


nous apparaissent aujourd’ hui comme insuffisamment établis. 


\. — MANIFESTATIONS MENINGEES, 


Leur histoire clinique commence avec Moore (1) en 1902. Ellea été reprise 
lans son ensemble dans la these de Le Faucheur 2 inspirée par Porot, 
n 1915, et plus récemment encore par Paisseau et Hutinel (3), en 1919. 

Dans toutes ces descriptions il n’est question que de manifestations sur- 
venant au cours du paludisme aigu et faisant penser en général a une mé- 
ningite aigué, ou 4 du simple méningisme. Mais des manifestations mé- 
ningées chroniques, survenant au cours du paludisme chronique, il n’est 
question nulle part. Sur ces faits nous avons déja attiré attention dans 
un travail précédent 1). Il s’agit lA des méningites spinales chroniques 
vee déterminations radiculaires, de tous points comparables a celles qui 
nt été décrites par le Professeur J. Lépine au cours du rhumatisme chro- 
ique. Ces réactions nerveuses sont assez souvent complétement apyré- 
tiques, parfois méme le paludisme semble éteint depuis longtemps. Cepen- 

dant, 'examen du sang, méme d froid, décéle Ja présence de ’ hématozoaire. 
\u point de vue clinique, ces atteintes méningées chroniques se caracté- 
isent surtout par un signe de Kernig, parfois assez faible, des réflexes 
ifs, une lymphocytose rachidienne de movenne intensité et de détermina- 
tions radiculaires du célé des racines lombaires et sacrées. Nous n’avons 
amais vu de manifestations radiculaires nettes du c6té des membres su- 
péericurs. Ces radiculites palustres intéressent de préférence les racines pos- 
lérieures. Aussi, les troubles sensitifs y prédominent sous leur forme clas- 
sique 

L’état général du malade laisse toujours 4 désirer lorsqu’iln’est pas nette- 

ment mauvals ou cachectique. La céphalée et la constipation sont assez 
lrequentes. L’évolution deces méningo-radiculites peut durer trés long- 
emps, plusieurs mois, surtout lorsqu’un traitement n’intervient pas ; 4 
ius forte raison si elles sont totalement méconnues, ce qui se voit assez 


souvent dans l’armée, ot! les malades sont pris pour des simulateurs. 


Moore, Saint-Louis C. of med., 1902 
2) I faucneur, Manifestations méningées au cours du paludisme aigu. Thése de 
Montpellier, 1913. 
}) Patsseau et Hutinet, La méningite palustre, Paris médical, 1919, n° 10, 
1) PAPASTRATIGAKIS, Les manifestations nerveuses et mentales du paludisme, 
ir Pr los, 1921 (en gree 
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Ces méningo-radiculites constituent l’atteinte analomique la plus discréte 
du systéme nerveux central au cours du paludisme chronique. Car nous n¢ 
croyons pas qu’on puisse aller plus loin, et se basant uniquement sur des 
lymphocytoses rachidiennes, parler de méningiles latentes, si a la mode au- 
jourd’hui. La lymphocytose rachidienne est extrémement fréquente chez 
les paludéens ne présentant aucun signe d'alleinte méningée. La considére 
donc comme relevant toujours d’une méningite latente, ce serait enlever 
a cette derniére tout l’intérét pratique qu'elle prétend avoir, car nous pou- 
vons affirmer que les malades quien sont porteurs ne sont pas plus exposés 
que les autres a présenter ullérieurement des manifestations nerveuses plus 
graves.Ces lymphocytoses rachidiennes accompagnent toat simplement 
les lymphocytoses sanguines, si fréquentes au cours du_ paludism 
aigu ou chronique (1). Cette constatation, plusieurs fois faite par nous, est di 
nature a faire conclure que seules les lymphocytoses rachidiennes indépen- 
dantes de toute lymphocytose sanguine concomitante peuvent et doivent 
étre prises en considération comme relevant d'une méningite. Mais dans ces 
cas, la lymphocytose rachidienne s’accompagne toujours de signes cli- 
niques, énumérés ci-dessus, ce qui veut dire que la méningite n’est point 
latente, puisqu’on peut y penser méme sans le concours de la ponction lom- 
baire. Qu’on se rappelle d’ailleurs que, d'une facon générale, les méninges 
ont ’habitude d’extéricriser leur moindre souffrance par des signes cli 
niques parfois tout a fait disproportionnés au degré de leur atteinte (mé- 
ningisme des maladies aigués) et on aura moins de peine et de regret 
a renier des méningites uniquement basées sur la présence de quelques 
lymphocytes dans les espaces sous-arachnoidiens. 

(vant de quitter ce domaine de la méningite palustre, nous croyons en- 
core pouvoir insister sur le fait, qu’on ne doit pas qualifier une méningite de 
palustre en tenant exclusivement compte du type de la fiévre qui accem- 
pagne les phénomémes méningés, pas plus que sur l’influence favcrable du 
traitement quinique, car ce serail s’exposer volontairement a des erreurs 
de diagnostic, d’autres états fébriles pouvant donner le change. Nous n’en 

citerons que la méningococeémie, a laquelle on peut certainement ratta- 
cher un certain nombre de cas éliquetés méningiles palustres, dans les- 
quelles la recherche de l’hématczoaire dans le sang était négative et les 
phénoménes méningés s’accompagnaient de polynucléose rachidienne. La 
méningite palustre peut étre ou non fébrile, meis elle est toujours a lympho- 
cytes et Aplasmodium dans le sang. Le doute est par conséquent permis 
lorsqu’on se trouve en présence d’observalions qui ne remplissent pas, au 
moins, ces deux conditions (exemple : obs. III de MM. Paisseau et Hutinel, 


inloc. cil. 


1) Nous croyons pour notre part qu'il doit en élre absolument de méme de toutes ces 
méningites dites latentes des syphilitiques secondaires, dont on a tant abusé ces temps- 
vu la quasi-constance de la lymphocytose sanguine a cette période de la syphilis 
Aussi croyons-nous que la lymphocytose rachidienne est, pour cette raison, dépouryvu 
de toute signification 4 cette période de la maladie, si elle ne s’accompagne pas d’autres 
signes cliniques. 
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B.— MANIFESTATIONS CEREBRALES. 


Les plus connues de toutes, elles relevent le plus souvent de simples 
troubles de la circulation cérébrale. On peut voir ainsi des troubles de la 
parole et de la motilité des membres, tout a fait transitoires et spontané- 
ment curables. L’épilepsie elle-méme peut s’observer ; elle se distingue de 
'épilepsie vulgaire par un accés de fiévre qui précede immédiatement la 
crise comitiale et par une lymphocytose rachidienne. Ces deux éléments 
suffiront, en général, pour distinguer |’épilepsie palustre de |’épilepsie 
vulgaire survenant chez un Nous passerons entiérement 


sur le coma paludéen, bien connu aujourd’hui de tout le monde. Parcontre, 


paludéen. 


Vhémiplégie palustre par embolie artérielle ou par hémorragie, survenant 
chez des sujets jeunes et indemnes de toute lésion cardiaque ou rénale, 
fail tout de suite penser ala syphilis, qui en réalité n’existe pas. On serait 
tout étonné de voir combien ces hémiplégies des jeunes sujets sont fré- 
quentes chez nous, oti le paludisme régne en maitre. 

Parmi les faits antérieurement publiés, nous en Lrouvons un certain nom- 
bre qui, certainement, n’ont rien 4 voir avee le paludisme. Telle cette épi- 
démie de manifestations cérébrales prétendues palustres, observée par 
Guignet et relatée dans la thése d’Ouradou (Paris, 1851). Il s’agissait la 
d’étals comateux avec fiévre et paralysies multiples du cété des nerfs cra- 
niens, desmembres et de la vessie. La mort étant survenue dans une ving- 
taine de cas, les autopsies ont montré l’existence d'une forte congestion mé- 
ningée avec suffusions sanguines vers la base du cerveauet tout le long dela 
moelle épiniére. C’en est assez, croyons-nous, pour faire de cette épidémie 
palustre une épidémie d’encéphalite léthargique, inconnue a cette époque, 
d’autant plus que chez plusieurs de ces malades la maladie a laissé des sé- 
quelles du genre de celles que nous avons |’habitude de voir aujourd'hui a la 
suite de l’encéphalite épidémique. 

De méme certains cas de monoplégie, publiés par Boinet et Salebert (1) et 
par d'autres auteurs, doivent étre rangés parmi les radiculites, vu le type 
des troubles de la sensibilité quilesaccompagnaient ; 4 moins qu’on admette 
qu il s'agissait la d’une anesthésie cérébrale de type longitudinal. 

Aux manifestations cérébrales nous pouvons rattacher les syndromes cé- 
rébelleux palustres, dont nous avons donné l’an dernier, ici méme (2), un 
exemple typique. Plus récemment encore, M. Constantinesco (de Bucarest) 
a relalé (3) cing nouveaux cas. D’aprés cet auteur, la symptomatologie des 
syndromes peut contenir des éléments d’ordre cérébral, comme les troubles 
psychiques, par exemple, que nous n’avons pas observés dans notre cas 
personnel, 

D’autres fois, enfin, nous nous trouvons en présence de formes frustes, 
i la symptomatologie est réduite 4 quelques vertiges et quelques 


Des troubles moteurs dans l'‘impaludisme, Revue de mé- 


Boinet et SALEBERT 
decine, 1889, 

2) PAPASTRATIGAKIS, Syndrome cérébelleux d'origine palustre. Rev. neurol.,1920, n°s, 
3) CoNsTANTINESCO, Sur l’encéphalite paludique. Soc. méd. des hép. de Bucarest 


novembre 1920. 
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troubles de la coordination des mouvements. En poussant les choses un 
peu plus loin, on pourrait peut-étre considérer les simples vertiges, sans 
autresymplOme nerveux,comme une forme fruste, réduite au minimum 
Pour le moment, en nous basant sur nos propres observations, nous n’ose- 
rions pas le faire, les deux cas de vertiges purs que nous avons observés 
relevant de troubles de la fonction labyrinthique. 


C. — MANIFESTATIONS MEDULLAIRES. 


Toutes les variétés des myélites et des scléroses ont été attribuées au pa- 
ludisme, mais i! est certain qu’un trés grand nombre de cas relévent. d’au- 
tres causes et plus particuliérement de la syphilis. Nous n’avons vu pour 
notre part que deux cas de myélite palustre indiscutables, dont lw 
mortel, l'autre ayant évolué vers la paraplégie spasmodique. 

I] n’y a qu’un syndrome que le paludisme puisse réellement revendiquer : 
c’est le syndrome de lasclérose en plaques, qu’il est d’autant plus facil 
d’attribuer au paludisme, que la syphilis ne semble pas capable de le réali- 
ser. Ce syndrome, lorsqu’il est d’origine palustre, se caractérise surtout 
par une démarche spasmodique et du tremblement ; le nystagmus et 
les troubles de la parole s’y associent parfois ; nous n’avons jamais trouvé 
lesigne de Babinski. C’est done d’une pseudo-sclérose en plaques qu'il 
s'agit, ce dont ona encore la preuve par la guérison qui survient a la suit 
du traitement. 

En dehors de ce syndrome de la sclérose en plaques, le paludisme sembk 
donner naissance A certains syndromes urinaires. Marion(1) a déja insist 
depuis longtemps sur les paralysies vésicales au cours du paludisme aig 


i 


Nous y ajouterons, pournotre part, certaines rétentions atoniques, d 
genre de celles qui ont été décrites récemment par Uteau (2) et l’inconti- 
nence nocturne. Mais en y regardant de plus prés, nous voyons que le pa- 
ludisme ne les crée pas, ces syndromes, mais il favorise tout simplement 
leur apparition chez des sujets ayant anlérieurement présenté des troubles 
du cété de la vessie ou de la fonction urinaire en général. Les cystites et les 
rétrécissements de l’uréthre ne sont pas rares dans les anamnest iques de ces 
malades, ainsi que l’incontinence nocturne dans |’enfance. ll se passe 1a 
quelque chose d’analogue avec les crises viscérales qui ont été décrites 
par Porot (3) chez les paludéens et pour lesquelles la prédisposition locale 
semble indispensable. 


D. MANIFESTATIONS NEVRITIQUES. 
Connues depuis Rey (1869), qui étudia les rapports du paludisme avec la 
maladie de Raynaud, elles sont décrites dans tous les traitements classi- 


ques. Leur étude a été reprise derniérement par Moreau (4). Aussi nous n’in- 


1) MARION, Paralysie vésicale dans le paludisme aigu. Thése de Paris, 1897. 

2) Ureau, Les rétentions atoniques. Paris médical, 23 aodt 1919. 

3) Poror, Crises viscérales dans le paludisme, Revue de médecine, 1911. 

1) MonEAU, Névrites et polynévrites d'origine palustre. Paris médical, 22 février 1919. 
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sisterons pas sur leurs caractéres cliniques. Nous attirerons seulement 
attention sur le fait qu’elles apparaissent parfois bien longtemps aprés le 
dernier accés fébrile, c’est la un point important de leur histoire. Nous 
possédons des observations de paralysies faciales, survenues plusieurs 
mois aprés la fiévre, s'accompagnant de la présence de |’ hématozoaire dans 
le sang, et qu’on aurait autrefois qualifiées de paralysies a frigore. Un autre 
fait intéressant de I’histoire des névrites palustres, c’est la facilité avecla- 
quelle elles se localisent sur n’‘importe quel nerf : sensitif, moteur, mixte, 
au niveau de la téte, du trone ou des membres. C’est 14 une _ particularité 
qu’on n’a pas l’habitude de rencontrer au cours d'autres intoxications (car 
les névrites palustres sontavant tout toxiques), ot la localisation du pro- 
cessus névritique se fait de préférence sur tel ou tel trone nerveux (nerf 
radial chez les saturnins, péronier chez les alcooliques, etc.). 1] parait méme 
qu’en cas d’association de intoxication palustre a une autre, le saturnis- 
me par exemple, c’est le paludisme qui l’emporte, l'autre intoxication ne 
faisant que favoriser l’apparition de ses manifestations. 

Les troubles vaso-moteurs et trophiques accompagnent souvent les né- 
vrites et polynévrites palustres, ce qui est quelque chose de banal. Ce qui 
est moins banal, c’est de voir les troubles vaso-moteurs survenir par inter- 
miltences, en dehors de tout accés fébrile et a sa place. Nous avons une 
observation de ce genre : il s’agissait d’un malade qui, tous les jours, 4 
heure fixe, sans aucune élévation thermique, était pris d’oppression et 
d’anxiété, auxquelles succédaient un urticaire, se localisant surtout sur la 
poitrine et abdomen, et une asphyzie locale au niveau des mains, le tout 
durant pendant trois 4 quatre heures. Pendant ce temps l’hématozoaire 
a été constaté dans le sang. Ce cas vient a l’appui de la thése soutenue par 
Abrami et Senevet suivant laquelle l’accés palustre n’est qu’un shock ner- 
veux d’ordre anaphylactique df a l’aetion sur le systéme nerveux de subs- 
tances albuminoides hétérogénes, provenant de la division des rosaces, fail 
sur lequel avait déja insisté Regnault depuis 1903, en faisant appel a 
une loi biologique suivant laquelle la production de substances toxiques 
agissait directement sur le systéme nerveux. 

Le pronostic des névrites palustres doit étre réservé, surtout sil vy a une 
réaction de dégénérescence, 

uant A leur traitement, il sera avant tout symptomatique, la quinine 
n’ayant aucune action favorable sur elles. On aura donc surlout recours 
i Pursenic et a P’électrothérapie. A la rigueur, on peut administrer la quinine 


pour prévenir l’apparition de nouveaux accés fébriles. 
Ek. — N&EVROSES PALUSTRES. 
ll n’y aurait pas grand’chose a dire sur I’hystérie et la neurasthénie pa- 


lustres. Les travaux d’ensemble de Lejonne (1), de Commérelan (2) et d’An- 


|) Lesonne, De l'influence du paludisme sur le développement des névroses. Thése 
de Lyon, 1890. 
~) COMMERELAN, Névroses et paludisme, Théese de Bordeaux 1901. 
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glade (1) résument trés bien les rapports du paludisme et des névroses en 
question. Mais il n’en est plus de méme de la névrose d’angoisse. Syndrome 
de connaissance relativement récente, elle n’a pas encore suffisamment 
attiré |’attention sur ses origines palustres possibles. Le docteur Heckel, 
dans son traité de la névrose d’angoisse, ne semble pas croire que le palu- 
disme puisse jouer un role étiologique important: « Les paludéens, dit-il, 
sont souvent des coloniaux, et la vie coloniale suffit 4 déterminer des trou- 
bles nerveux, sans que le paludisme y joue le moindre réle.» Ceci peut étre 
en partie vrai lorsqu’il s’agit de paludéens ayant vécu longtemps aux colo- 
lonies et les causes de surmenage physique et psychique sont nombreuses. 
Mais que faudrait-il penser des paludéens qu’on observe en Gréce, qui ne 
connaissent point la vie coloniale et qui, jeunes encore, sont exclusive- 
ment soumis a l’action du paludisme (2) ? M. Vinchon, dans un_ travail 
récent basé sur des observationsrecueillies dans le service de Psychiatrie 
de l’Armée d’Orient, étudie les rapports de l’anxiété et du paludisme. C’est, 
pourrait-on dire, par ce travail que commence Ihistoire de la névrose d’an- 
goisse palustre, noyée auparavant dans la neurasthénie. 

D’une facon générale, on peut dire qu'il n’y a pas d’accés palustre sans 
anxiété. Mais de cette simple anxiété jusqu’aux formes pures de la névrose 
d’angoisse, il y a encore assez de distance, que tousles paludéens ne sau- 
raient franchir. A la véritable névrose n’arriveront que les sujets consti 
tutionnellement émotifs, les sujets qui ont fait objet des belles études 
du professeur Dupré. Voici, 4 titre d’exemple, le résumé d’une observation 
ty pique de névrose d’angoisse palustre, sur laquelle les autres sont pour 
ainsi dire calquées : soldat K.... 24 ans,de Damia (région extrémement 
marécageuse), est atteint depuis plusieurs années de paludisme ; hérédité 
chargée, tempérament émotif, point d’alcoolisme, point d’autre maladie 
dans les antécédents. En 1919, premiére crise d’angoisse ayant duré six 
mois et nécessité l’internement dans une clinique neurolegique. La nature 
de la crise a été totalement méconnue a cette époque par ceux qui I’ont 
soignée. Le malade a quitté la clinique présentant une légére amélioration 
de son état et incapable de reprendre ses études. En mars 1921, nouvel 
accés se caractérisant : par une anxiété avec idée de mort prochaine, agi- 
tation psychomotrice, pleurs, pAleur de la face, mains froides, tachycardie 
4 130 pulsations. Les réflexes sont vifs, le réflexe oculo-cardiaque des 
plus intenses, un léger tremblement des mains s’observe par moments. Der- 
mo.raphisme intense. Urines fréquentes et abcndantes. Point de fiévre. 
L’examen du sang révéle l’existence de l’hématozoaire et d’altérations des 
globules rouges. 

En dehors de ces formes completes on peul observer des formes légéres et 
surtout des formes dissociées i symptomatologie presque exclusivemen! 
physique. Dans ces derniéres, ce sont les troubles de l’appareil circulatoire 
qui prédominent. On le voit, nous sommes tout prés du syndrome dit sym 


1) ANGLADE, Des psychasténies palustres. Thése de Lyon, 1906. 
2) Vincnon, Anxiété et paludisme. Journal de psychologie, 15 octobre 1920. 
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pathicolonique, dont nous ne saurions souligner |’extréme fréquence dans 
notre pays. 

Quel est le mécanisme pathogénique de ces accidents ? Pour M. Vin- 
chon, il reste hypothétique : trouble vaso-moteur, réflexe 4 point de dé- 
part viscéral, action directe du paludisme sur les centres nerveux. Nous 
croyons, pour notre part, qu’il faudrait plutét faire intervenir un trouble 
dans le fonctionnement des glandes endocrines, de la thyrcide notamment. 

Sans compter, en effet, que la plupart des sympt6mes physiques de la 
névrose d’angoisse sont du domaine de I’hyperthyroidie, il y a des malades 
chez lesquels on trouve, en plus, une augmentation du volume de la glande 


et une propulsion des globes oculaires. 


Tels sont les faits sur lesquels nous avons cru, pour le moment, utile d’at- 
tirer l’'atterntion. Ils ont le seul avantage d’étre basés sur une longue ob- 
servation et sur une analyse minutieuse de chaque cas. La guerre ayant ré- 
pandu un peu partout des paludéens, il nous semble, au moins, logique 


d’attirer sur eux l’attention de tout le monde. 








PSYCHIATRIE 


lV 


ENCEPHALITE EPIDEMIQUE 
ET APPARENCE DE DEMENCE PRECOCE 


PAR 


G. DENY et M. KLIPPEL 


Ce travail a pour but de montrer qu’une maladie qui entraine dans 
l’encéphale des lésions inflammatoires, ne peut pas avoir pour conséquence 
la démence précoce. 

Lorsque, au cours d’une encéphalite épidémique, il survient, comm: 
dans le cas rapporté ci-dessous, des symptémes qui rappellent la démencé 
précoce, il y a des raisons cliniques aussi bien que des raisons nosologiques, 
qui doivent faire écarter ce syndrome. L’admettre, comme on I’a fait que! 
quefois, conduit 4 des erreurs cliniques et nosologiques, ¢’est-a-dire pra- 
tiques et scientifiques, des plus regrettables. 


Jean K... 16 ans, entré a Vhopital Tenon au mois de novembre 1921, a été pris 
brusquement, dans la nuit du 31 décembre 1919, de phénoménes délirants avec 
hallucinations zoopsiques et agitation motrice 

Au bout de 2 ou 3 jours ces accidents firent place a un état de torpeur et de somnolence 
le malade répondant aux questions quand on insistait), accompagné d’une fiévre 
modérée (37°S A 38°7), d’une raideur du cou, d’une diplopie qui parait avoir é 


passagére, et de mouvements choréiformes, Cet état se prolongea environ trois 
semaines. L’hypothése d’une encéphalite léthargique fut alors envisagée et on décida de 
pratiquer une ponction lombaire, mais une détente brusque de tous les symptdémes 
étant survenue, celle-ci ful ajournée, et le malade, considéré comme convalescent, fut 
envoyé ala campagne. 

Il en revint au bout de deux mois, durant lesquels il continua a présenter des mou 
vements involontaires des membres inférieurs. A son retour 4 Paris (mars 1920), ses 
parents furent frappés de son amaigrissement et de l’affaiblissement de ses facultés. 
Lui qui, avant d’étre malade, était considéré comme trés intelligent, n’avait plus aucune 
initiative. I] était comme engourdi, répondant a peine aux questions, le plus souvent 
d’une facon puérile. I] était, de plus, lent dans tous ses mouvements, riant hors de propos 
n’ayant aucun soin de sa persenne, laissant souvent s’écouler la salive hors de la 
bouche et mangeant sans précautions. Voulait-on essayer de l’occuper, le faire lire, 
écrire, presque aussilot il se plaignait de mal de téte et retombait dans son _inerti¢ 
et sa torpeur, 
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Cet état de choses se prolongea avec des oscillations jusqu’en janvier 1921, époque 
ou les mouvements choréiformes, tantot généralisés, tantét localisés aux membres 
inférieurs, cessérent complétement et définitivement. Quant a l’état psychique, il ne s« 
modifia pas, c’était toujours la méme inertie, la méme apathie, avee quelques tendances 
négativistes et une grande fatigabilité, le malade éprouvant constamment le besoin de 
s’asseoir. Bientot on s’apercut, en outre, qu’il marchait avec peine, qu’il s’immobilisait 
dans les mémes attitudes, les genoux demi-fléchis, la téte et le trone inclinés en avant 
et a gauche. 

On le conduisit alors 4 la consultation du D® Netter (aodt 1921), qui diagnostiqua une 
encéphalite épidémique et prescrivit un abcés de fixation. Celui-ci, au dire de la 
mére, fut suivi d’une grande amélioration de l’état physique, mais l’état psychique 
laissant toujours a désirer, Jean fut amené a l’hdpital Tenon (novembre 1921), Il n’y 
resta qu'une quinzaine de jours durant lesquels, outre les particularités signalées 
plus haut, on nota comme principaux symptomes 

\u point de vue physique un léger degré d’hypertonie musculaire avec lenteur 
des mouvements, instabilité de la marche, fatigabilité, attitudes stéréotypées, incli- 
naison et courbure du trone (que le malade corrige du reste facilement), une légeére 
dysarthrie (parole bredouillée) et des trémulations des paupiéres ; 

b) Au point de vue psychique, malgré l’atonie de son masque facial, la fixité de son 
regard, la raideur de ses mouvements qui, au premier abord, font penser a la démenee 
précoce, Jean répond pertinemment 4 toutes les questions. I] est bien orienteé, s 
souvient de toutes les phases de sa maladie dont il se montre méme assez préoccupt 
pour qu’on soit obligé de n’en parler devant lui qu’avee circonspection, Trés présent, 
nullement détaché du monde extérieur, il observe ce qui se passe autour de lui et len- 
semble de sa conduite révéle plutot, malgré quelques ébauches d’opposition, un enfant 
doux, obligeant, dont ’humeur et l’affectivité n’ont subi aucune altération. Les seules 
lacunes importantes que l'on reléve chez lui sont le manque de spontanéité et la 
disparition de toute activité volontaire. Il reste toute la journée inoecupé, et si, cédant 
aux sollicitations de l’entourage, il essaie par hasard de lire ou d’éecrire, cela semble 
lui codter les plus grands efforts ; il met un temps infini 4 tracer quelques lignes et son 
écriture apparait trés déformeéc 

Au point de vue héréditaire on a noté seulement l’existence chez le peére des prin- 
sipaux attributs de la constitution paranoiaque. Quantau malade lui-méme, il présent 
quelques stigmates physiques de dégénérescence et aurait été atteint de bégayement 
dans son enfance, 

Une ponction lombaire pratiquée au mois de novembre donna issue a un liquide 
clair, s’écoulant goutte a goutte, et contenant 4 lymphocytes par champ, albumine 


normale, hyperglycose 1 gr. 21 0/00. Urines normales 


En résumé, cette observation nous montre un jeune homme de 16 ans 
qui, 4 la suite d’un épisode onirique hallucinatoire. a présenté de la torpeur, 
de la somnolence, une fiévre légére, de la diplopie passagere et ensuite 
des mouvements choréiformes. Ces derniers accidents, d’abord généra- 
lisés, ensuite lccalisés, persistérent pendant prés d’une ennée en méme 
temps que s’installait un syndrome psychique caractérisé surtout par la 
perle de l’activilé volontaire et par quelques symptémes 4 allures hébe- 
phréno-catatoniques, syndrome qui existe encore actuellement et occupe a 
lui seul presque toute la scéne morbide. 

Etant donnés ies caractéres et l’évolution de ces différents troubles. 
nous croyons pouvoir conclure, comme l’a fait autrefois M. Netter, a 
l’existence d’une encéphalite épidémique. 

Nous croyons, en outre, que cette encéphalite est encore en activité en 
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nous basant sur les tendances au sommeil qu’accuse de temps A autre le 
malade, sur ses poussées éphémeéres de fiévre et surtout sur la_persistanc: 
d’une hyperglycorachie d’un taux élevé. 


Nous estimons enfin que les troubles mentaux qui accompagnent cette 


encéphalite lui appartiennent en propre, et que malgré certaines ressem- 
blances avec le tableau clinique de la démence précoce, elles ne sont pas im- 
putables 4 cette affection. Nous allons ainsi a l’encontre de l’opinion des 
auteurs qui, trompés par ces ressemblances, ont admis que l’encéphalite 
léthargique pouvait aboutir comme séquelle au syndrome de la démence 
précoce, notamment du type hébéphréno-catatonique (1 

Nous repoussons cette conception pour des raisons cliniques, anato- 
miques et pathogéniques que nous indiquerons briévement. 

Au point de vue clinique, les ressemblances ou les analogies, plus appa- 
rentes que réelles, qui ont impressionné quelques auteurs, ne résislent pas, 
en général, 4 un examen judicieux et approfondi. 

Prises en bloc, en effet, ces analogies sont réductibles 4 une disparition 
plus ou moins compléte de l’activité volontaire avec exaltation de l’au- 
tomatisme, mais le déterminisme de ce syndrome ne reconnait’ pas dans 
les deux cas la méme origine. 

Chez l’encéphalitique l’abclition de lactivilé volontaire est liée a une 
sorte d’engourdissement cérébral, d’asthénie psychique et de fatigabilité 
qui rendent difficiles ou impossibles les moindres occupations. Chez le dé- 
ment précoce elle est irraisonnée, machinale, automatique et vide de tout 
contenu psychologique. De 1a quelques différences dans les modalités réac- 
tionnelles des malades : tandis que le premier s’efforce de combattre son 
impuissance mentale, lutte contre elle, quelquefois méme avec succés, au 
moins pour un temps limité, le second n’y préte aucune attention, s’en 
désintéresse, et loinde chercher 4 la surmonter, a plutdt lair de s’y 
complaire. 

Pour si masqué qu’il soit par les manifestations d'un automatisme psy- 
chomoteur, affranchi de toute entrave (négativisme, suggestibilité, stéréo- 
tvpies, etc.), le fond mental de ces deux malades comporte done de réelles 
différences qu'il convient de distinguer soigneusement. 

Au point de vue anatomique, des raiscns peut-étre encore plus sérieuses 
peuvent étre opposées a l’opinion des auteurs qui admettent qu'un syn- 
drome hébéphréno-catatonique, symptomatique de ia démence précoce, 
peut étre réalisé par l’encéphalite léthargique. | nous suffira pour le 
prouver de rappelerles grosses différences qui existent entre les lé- 
sions de cette encéphalite et celles de la démence précoce. Celles-ci sont 


surtout corticales et n’intéressent que les éléments nobles, cellules ner- 


1) Il existe, nous le savons, d’intéressantes observations dans lesquelles un syndrome 
hébéphréno-catatonique est apparu au cours d’une encéphalite épidémique, mais 4 lui 
seul ce syndrome, plus ou moins complet, n’implique pas nécessairement le diagnostic 
de démence précoce. Ces faits prouvent simplement que l’encéphalite épidémique, 
comme différents autres états morbides, peut s’accompagner de symptomes hébéphr 
niques et surtout catatoniques. 
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veuses et névroglie, 4 l’exclusion des méninges et de la charpente conjoncti 
vo-vasculaire. Celles-la sont surtout sous-corticales, mésocéphaliques et 
en tout cas envahissent simultanément, comme celles de la paralysie géné 
rale, les méninges et les centres nerveux, en atteignant les tissus vascu- 
laires et périy asculaires de lencéphale. 

On peut admettre, en outre, que les lésions de la démence précoce sont 
plus destructives des éléments nobles, puisqu’elles ne sont pas réparables, 
comme celles de l'encéphalite épidémique dans un assez grand nombre de 
Cas. 

Mais le caractére distinctif le plus important doit étre cherché dans lk 
mode d’action des agents pathogénes, en ce que ce mode d’action dans la 
démence précoce, démontre la vulnérabilité des cellules cérébrales, en fai- 
sant ainsi la part notable de l'état constitutionnel des malades. Les infec- 
tions ou les intoxications accidentelles qui entrainent le syndrome de la 
démence précoce sont assez légéres, en effet, pour ne provoquer du cété des 
vaisseaux, des leucocytes et du tissu conjonctif des méninges aucune 
tion 

Mais comme ces agents pathogénes trouvent les cellules cérébrales en 
état de vulnérabilité préalable, ils peuvent agir sur elles par des lé- 
sions définitives, alors qu’ils sont a des doses assez faibles pour n’entrainer 
aucune réaction dans les autres tissus qui composent l’encéphale. De 1a 
l’atteinte exclusive des éléments nobles, cellules nerveuses el névroglie, 
dont l’origine embryologique est la méme. 

En placantla démence précoce en opposition avec les encéphalites impli- 
quant par définition des réactions leucocytaires, vasculaires et conjonc- 
tives, on se trouve amené a une double division des maladies mentales 
basée sur des distinctions anatomiques, pathogéniques et cliniques, 
asavoir: des délires et des démences qui comportent des altérations 
vasculo-conjonctives et des délires et des démences dans lesquelles les 
lésions sont exclusivement neuro-épithéliales. 

Le premiergroupe comprend des psychoses qui sont surtout accidentelles, 
dans lesquelles les lésions sont justifiées par l’intensité des agents patho- 
génes. Le second correspond 4 des psychoses of la constitution est plus 
particuliérement en cause et ot, sans une tare préalable, les agents patho- 
génes seraient insuffisants a créer des lésions définitives (1 

Par des différences aussi générales et aussi profondes, on voit jusqu’a 
quel point il serait illogique de faire rentrer la démence précoce dans le 
groupe des encéphalites et jusqu’a quel point les divisions nosologiques 


s’) opposent i 


1) Kurppec et LHERMITTE Démence précoce, anatomie pathologique et pathogénie 
Rev. de psychiatrie, 1904. Les démences, anatomie pathologique et pathogénie, Revue 
de psychiatrie, 1905. Anatomie pathologique de la démence précoce, Encéphale, 1909, 
n° 5 
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La Société de Neurologie de Paris a tenu, le 30 mars 1922, une séance te. t 
spéciale dans Vamphithéatre de l’Ecole des Infirmiéres, A la Salpétrié¢re baie 
pour prendre connaissance des travaux des altributaires du fonds |eje- 
rine pour les années 1921 et 1922. 

Successivement, M. Luermirre et M. JuMENTIE ont exposé les résul ( 
tats de leurs recherches accompagnés de projections. pp. 
Les Syndromes Anatomo-cliniques du Corps Strié, chez le a 

vieillard, par M. J. Luernirre. — 
ol 
Mes premiéres paroles ne peuvent étre que des remerciements pou nfé 
lhonneur qui m’est fait d’avoir 4 relater devant la Société de Neurologi nal 
les résultats de mes recherches sur les syndromes anatomo-« liniques du er 
corps strie. |: 
Bien que je n’aie pas eu Vhonneur de compter parmi ses éléves, | n | 
professeur Dejerine me témoigna toujours une sympathie constante et si 
bienveillante que j’en garderai toute ma vie le souvenir ému et recon sIri 
naissant. Et je prie M™¢ Dejerine d’agréer mon hommage de respectueuse | 
et profonde admiration pour l’ceuvre du maitre disparu. 107 
LN 
Lorsque je commencai mes recherches de Neurologie, les lésions du rey 
corps strié suscitaient bien plus lintérét des anatomistes que des cliniciens gli 
et fon n’admettait guére, malgré Vintuition pénétrante de Brissaud, qué gr 
celles-ci pussent donner lieu & des complexus symptomatiques définis. ph 
Malgré les travaux d’Andral, de Charcot, de Nothnagel, les syndromes a 
du corps strié demeuraient des inconnus. 5 
Depuis les recherches de M™¢ Cécile Vogt et de Kinnier Wilson | st 
probleme des fonctions du corps strié et des manifestations auxquelles et 
donnent lieu leurs altérations, est devenu trés a la mode ; un peu troy 
d’actualité, pourrait-on dire. Et Penthousiasme dont s’enfiévrent certains 
neurologistes, la hate fébrile de la découverte d’un nouveau syndrome nn | 


laissent pas d’étre inquiétants pour tout esprit réfléchi, Que d’hypothéses 
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et de théories n’avons-nous pas vu éclore pendant ces derniéres années 
| propos de la pathologie des noyaux lenticulaire et caudé et combien de 
symplomes et de maladies en apparence les plus disparates n’a-t-on pas 
attribués aux désordres fonctionnels ou organiques des ganglions centraux, 
lepuis la chorée, l’athétose, la maladie de Parkinson, jusqu’a l’hystérie. 
\prés avoir été trop avare, ne se montre-t-on pas trop généreux ? La est 
e danger. 

\ussi avons-nous suivi, dans nos recherches, aussi fidélement que 
possible, la vieille méthode anatomo-clinique, persuadé que c’ était encore 
e guide le plus éprouvé et le plus sir pour ne pas nous égarer, Ainsi que 
nous le rappelions, trop de théories ont été imaginées pour que nous ne 
ous gardions pas deleur séduction ; on chercherait en vain dans cet 
exposé des explications pathogéniques, nous n’y introduirons que quel- 
jues faits pour l'étude desquels nous avons apporté, a défaut d’autre qua- 


ité, toute notre attention. 


INTRODUCTION. 


Constitué par le noyau lenticulaire et le noyau caudé, le corps strié 
ippartient bien au plan général de l’encéphale puisqu’on le retrouve, a 
les degrés divers de développement, dans toute la série des vertébrés. 
Et si la morphologie de cet organe apparait sensiblement modifiée au 
ours de la phylogénése, par le processus de la télencéphalisation, du 
moins l’architecture en demeure sensiblement identique ; et l'on peut 
nférer que depuis les poissons osseux jusque chez homme, en passant 
par les reptiles et les oiseaux, les fonctions du corps strié gardent une 
permanence en rapport avec la fixité de leur structure générale. 

Envisagé du point de vue phylogénétique, le corps strié se décompose 
en trois organes, dont la date d’apparition est différente : le paleosirialum 
le Kappers et de Vries (mesosirialum d’Edinger), le neoslrialum (hyper- 
slrialum d’Edinger) et Varchisirialum (épisirialum d’Edinger). 

Le premier correspond, chez Vhomme, au globus pallidus, le second au 
noyau caudé et au pulamen, le dernier au noyau amygdalien. Cette triple 
division, au reste, n’est pas seulement fondée sur le développement phylo- 
génétique, mais sur les données anatomiques, lesquelles ont montré que le 
globus pallidus, le pallidum de C. et O. Vogt, formé exclusivement de 
grosses cellules A type moteur, appartient au groupe des noyaux isomor- 
phes, tandis que le putamen et le noyau caudé constitués par des neurones 
d’association (type I] de Golgi) intriqués avec des neurones de projection, 
se rangent dans la catégorie des noyaux allomorphes au sens de Konh- 
stamm. Le développement ontogénétique ducorps strié est plus discuté, 
etsi on admet généralement que le noyau caudé et le putamen résultent 
dune différenciation de la vésicule cérébrale antérieure, certains auteurs, 


exemple de Strasser et de Spatz, pensent que le pallidum dérive du 


dience phale, de meme que le ( orps de Luy s et le locus niger. 


Ce que nous désirons de souligner, c'est que la parentéembryologique de ces 
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trois noyaux : pallidum, locus niger, corps de Luys, s’accorde parfaitement 

avec leur parenté anatomique et la similitude de leurs réactions patho- 

logiques. Ainsi qu’y insiste trés justement Spatz, le locus niger se relie 
au globus pallidus par des trainées cellulaires qui s’essaiment entre les 
fibres capsulaires, ainsi qu’il est aisé de le constater chez homme. 

Mais il y a plus, la constitution chimique du pallidum se rapproche de 
trés prés de celle de la substance noire et du corps sous-thalamique. Outre 
que ces ganglions se laissent déja reconnaitre a |’ceil nu par une coloration 
ocreuse particuliére, ceux-ci présentent, chez ladulte et surtout chez 
les cujets 4gés, une réaction fenique extrémement frappante, ainsi que 
Lubarsch, Landau et nous-méme l’avons constaté. La présence de pig- 
ment ferrique mis en évidence par la réaction de Perls ou la méthode au 
sulfhydrate d’ammoniaque ne se limite pas aux organes que nous venons 
de citer, mais apparait nettle encore, quoique moins intense, dans le stria- 
tum, le noyau rouge et le corps dentelé du cervelet. 

Sans rappeler lirrigation du corps strié, laquelle est fournie par les 
branches de l’artére sylvienne, nous rappellerons seulement que la cho- 
roidienne antérieure ne participe que fort peu a Virrigation du noyau 
lenticulaire, puisque, dans un cas qui offre la précision d’un fait expéri- 
mental, nous avons constaté avec M. Lecéne (1) que l’oblitération compléte 
de l’artére sylvienne par un embole métallique, la perméabilité de la cho- 
roidienne antérieure étant conservée, avait suffi 4 déterminer la nécrosé 
totale du noyau lenticulaire 

Nous ne reviendrons pas sur les connexions anatomiques du corps strié 
que nous avons précédemment exposées (2). Qu’il nous suffise de redire 
que les fibres de projection dusystéme pallidal, lesquelles entrent dans la 
constitution des faisceaux thalamique (F. H' de Forel), lenticulaire 
(F. H? de Forel), et forment les radiations strio-luysiennes, strio-nigriques, 
strio-mésencéphaliques (noyaux rouges et tegmentum), permettent de 
comprendre l’influence qu’exerce, & l'état physiologique, le systéme 
pallidal sur le thalamus, le corps de Luys, le locus niger et les noyaux du 
tegmentum. 

Mais ce qu’il nous parait important de souligner, c’est que la plupart 
des faisceaux que nous venons de mentionner ne sont pas formés exclu- 
sivement de fibres striofuges, mais contiennent, en proportions variées, 
des fibres striopétes venues de la couche optique, ainsi que !’ont montré 
M. et Mme Dejerine, Roussy, Sachos, Wilson, C. et O. Vogt, Pfeiffer 

Ces faisceaux sont donc, pour la plupart, des faisceaux mixtes, et c’est 
peut-étre la une des raisons primordiales qui rendent compte de l’absence 
frappante de parallélisme entre l’intensité des lésions destructives qui 
frappent les cellules pallidales et celle des dégénérations secondaires 
des faisceaux de projection. Ce fait nous avait déjafrappé avec M. Pierre 


> 
(1) Lec&ne et LHERMITTE. Société de neurologie, séance du 4 nov. 1920. 


(2) J. LuerMitrTe. Les syndromes anatomo-cliniques du corps strié. Annales de 
médecine, 1920, t. VIII, n® 2, p. 116. 
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Marie (1) et nous y avons longuement insisté dans notre étude sur l’ana- 
tomie pathologique de la chorée chronique. Nous rappellions aussi que 
M. et Mme Dejerine, dans des faits de lésions en foyer du globus pallidus 
‘cas Racle, cas Dautriche en particulier), avaient attiré l’attentionsur le 
contraste par lequel s’opposent les altérations destructives massives du 
globus pallidus et la conservation d’un trés grand nombre de fibres 
lans les radiations striées. 

Cette incongruence entre lintensité des lésions cellulaires destructives 
ju systéme pallidal et le peu d’importance des dégénérations secondaires 
apparail, on le concoit, de la plus grande importance au point de vue 
anatomo-pathologique en ce qu’elle montre qu’on ne saurait faire fond 
sur l’absence apparente de modifications saisissables des faisceaux de 
projections du pallidum pour conclure, ipso faclo, Al intégrité de noyaux 
lenticulaire et caudé. Et, d’autre part, une semblable constatation impose 
la nécessité d’étudier les lésions du systéme strié non seulement a l'aide 
des méthodes myéliniques, si parfaites fussent-elles, mais 4 la lumicre 
des méthodes d’histologie plus fines pal lesquelles sont mises en ey iden e 
les modifications cytologiques des neurones du striatum et du pallidum. 

\ lappui de cette thése, nous pouvons faire valoir non seulement les 
faits précédents auxquels s’ajoutent ceux qui ont trait aux syndromes 
striés du vieillard, mais encore les constatations que nous avons faites dans 
un cas de kyste hémorragique ayant détruit | avant-mur et le tiers externe 
du putamen. I[ci, en effet, malgré l’étendue du foyer, les radiations de la 
partie restante du putamen, le feutrage du globus pallidus et les lames 
médullaires n’apparaissaient pas sensiblement modifiés. 

si donc, en derni¢re analyse, on ne saurait préjuger |’état anatomique 
réel des ganglions striés de par l’étendue et l’intensité des modifications 
les libres de projections révélées par les méthodes my éliniques, il nous 
parait aussi vain de se baser sur l’intensité de la réaction de la trame 
névroglique pour apprécier l’état des neurones du striatum ou du pallidum, 
Certes, dans certains cas de chorée d’Huntington, la sclérose névroglique 
ipparait parfaitement congruente avec l’intensité des lésions destructives, 
mais, dans d’autres faits de chorée chronique (Lhermitte et Porak) (2) et 
de maladie de Parkinson, la réaction interstitielle ne répond nullement a 
l’intensité des aitérations régressives des cellules nerveuses 

(vant d’en venir 4 l’étude des types cliniques conditionnés par les 
diverses lésions qui frappent le corps strié, nous voudrions donner en 
raccourci l’analyse des différents symptomes par lesquels se caractérisent 
ts’identifient le syndrome pallidal, d’une part, et le syndrome proprement 
lu sirialum, d’autre 


strié, celui qui ressortit 4 la destruction élective 


part fo 
Marie et J. Luerniri Les lésions de la chorée chronique progré 
ey ! janvier 1914 
ly MITTE et BR. PorRaK R ie neur gue, 1914. p. 10 
s isnemployons | s, au cours de cet expose, les termes courants de syndromes 
irkinso ns, c'est en raison de leur impre | et de leur tr idéquate adaptation. En 
cle, ne devrait-on pas appliquer cett Liquette de syndrome parkinsonien a des 
REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVIII 27 
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CHAPITRE I — LI SYNDROME PALLIDAL., 


Ce complexus apparait lié 4 la destruction des éléments du systéme 
pallidal, mais il est 4 peine besoin de rappeler que, dans nombre de cas d« 
ce genre, le striatum n’est pas intact. Et si la lésion du putamen et du 
noyau caudé ne donne pas de note clinique, c’est que celle-ci est masqué 
par l’expression dominante du pallidum, comme le rappelait récemment 
QO. Feerster, dont les conclusions cliniques s’accordent dans leur ensembh}i 
avec les nétres, le syndrome pallidal apparait caractérisé avant tout par 
l’akinésie spontanée et Phypertonie 

\insi que nous l’avons observé chez deux malades présentant un syn- 
drome pallidal post-encéphalitique trés frusle, cette akinésie sponlané 
peut se manifesler d’une mani¢re trés accusée, sans que l'on puisse relever 
la moindre trace de rigidité ou d’augmentation du tonus. Ce sont les 
malades au visage figé, sans expression, dont les actes sont lents, exécutés 
avec peine et chez lesquels toute activité sociale est perdue au Mons 
temporairement. I] semble que le moindre geste ne soit accompli qu’ay 
prix de la plus grande peine ; et, de fait, ces malades qui s’analy sent 
fort bien, déclarent que les actes les plus simples de la vie courante leu 
couttent un effort physique et psychique infini. Cependant, méme au repos 
complet, ces malheureux sujets n’éprouvent jamais de bien-étre et sont 
tourmentés d’un besoin incessant de changer de place ou de modifier la 
position dans laquelle ils se trouvent. [l v a la, on le voit, un contrast 
paradoxal saisissant. 

Ce manque d’initiative cinétique est parfois sujet a des variations et, a 
certains moments, fait place 4 une activité presque normale ou mém«e 
une activilé exagérée, comme nous l’avons observé au cours de la cure 
arsenicale intensive. 

Tous les auteurs ont longuement insisté sur la perle des mouvemenls 
aulomaliques élémentaires, laquelle apparait trés manifeste dans tous les 
actes de la vie courante, et assurément rien n’est plus juste. C’est jus- 
tement cette abolilion des syncinésies normales qui donne aux sujets 
atteints de syndrome pallidal cette physionomie générale si particuliére 
grace 4 laquelle le diagnostic s’impose méme 4 distance. Nous n’y re- 
viendrons pas, mais nous rappellerons que, non seulement les multiples 
syncinésies qui donnent aux mouvements d’ensemble leur harmonie 
physiologique sont éteintes, mais encore les mouvements associés ¢lé- 
mentaires des membres, de la téte et des globes oculaires. [1 n’est pas 
jusqu’a cette syncinésie primitive de |’élévation et de abduction des veux 


au cours de loeclusion énergique des paupi*res qui ne fasse défaut, ains! 


types cliniques analogues 4 celui qu’a décrit Parkinson ? Or, il n’en est pas ainsi et rie! 
nest assurément plus éloigné de la paratysie agitante de Parkinson que les syndt 
parkinsoniens qui ont été décrits par tant d’auteurs pendant ces derniéres années 

La raison en est probablement que le petit traité de la shaking-palsy, ass¢ 
pour étre diflicile d’accés, est demeuré comme certaines pie es historiques dont t 
monde parte sans ne les avoir jamais consultées. Chareot en aeucertainement con! 
sance, bien qu’il ait commis une confusion dans l'interprétation anatomo-patholog 
qu'il attribue & Parkinson. 
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que nous l’avons remarqué chez tous ies malades chez lesquels cette 
recherche a été pratiquée 

En regard de cette perte de l’automatisme élémentaire, nous devons 
placer deux autres sympt6mes assez particuliers. C’est d’abord la diffi- 
culté et souvent méme l’impossibililé du relachement musculaire, le défaut 
de « dénervation », selon le mot de C. et O. Vogt. la catatonie de la débilité 
motrice de Dupré. Commande-t-on au malade ce relacher un groupe mus- 
culaire ? On voit alors apparaitre une hypertonie dans les muscles de ce 
groupe et, parfois méme, du tronc. Cette hyperlonie inienlionnelle massive 
joue un role important dans le déterminisme qui commande a Ja lenteur des 
mouvements. I] en est de méme de la syntonie d’aulomatisme, cette exal- 
tation du tonus statique qui se manifeste au cours des mouvements 
d’ensemble. Parkinson insistail déja sur la diminution de la foree muscu- 
laire que présentaient les malades atteints de paralysie agitante et, en fait, 
elle apparait parfois évidente sans que cependant nous l’ayons observée 
dans tous les cas. Ce qui nous parait beaucoup plus significatif, c’est la 
discordance entre Tl’ élal de la force musculaire slalique (la force de situation 
fixe de Barthez) el la force musculaire cinélique. Et il est tels malades qui, 
incapables de fléchir le pied sur la jambe, opposent une force invincible 
i extension du pied aprés qu’on a placé celui-ci en flexion dorsale. 
Existe-t-il un trouble réel des mouvements alternatifs et peut-on admettre, 
dans le syndrome  pallidal, une légitime adiadococinésie indé- 
pendante de la rigidité ? tel est le probléme que plusieurs auteurs se 
sont posé. Selon C, et O. Vogt, il s'agissait d'une pseudo-adiadococinésie 
déterminée exclusivement par la ridigité. De toute évidence, dans l’im- 
mense majorité des faits, cette interprétation est légitime ; cependant, 
dans quelques cas, nous avons pu observer une véritable adiadococinésie 
alors que les mouvements passifs avaient gardé leur amplitude et leur 
rapidité normales. De plus, dans la chorée chronique ot I’hypotonie est 
manifeste, ’adiadococinésie s’est montrée, dans un cas, des plus écla- 
tantes. Nous croyons donc que si le ralentissement des mouvements alter- 
natifs n’est pas l’apanage exclusif des lésions du pallidum (en dehors de 
ladiadococinésie cérébelleuse de Babinski), du moins ce symptome 
doit prendre rang dans la sémiologie du corps strié. 

L’augmentation du lonus musculaire est assurément l'un des symptémes 
fondamentauxdu syndrome pallidal, mais nous avons vu quel’ hypertonie 
pouvait faire complétement défaut au moins pendant une période de la 
maladie. L’exaltation du lonus plaslique du syndrome pallidal s’avére 
trés différente de la contracture pyramidale, ainsi que tous les auteurs 
y ont insisté, ' 

Si elle frappe tous les muscles 4 peu prés également, du moins elle nous 
a paru atteindre avec une intensité plus grande les muscles de la racine 
des membres, contrastant ainsi avec la contracture vraie. La premiére est 
rhyzomélique, la seconde plus particuliérement ectromélique. Exagérée 
par les émotions, le froid, les mouvements passifs brusques, I hypertonie 


s’atténue dans les mouvements volontaires au moins passagérement, car 

















112 SOCIETE DE NEUROLOGII 


la répétition de ceux-ci peut parfois faire réapparaitre la rigidilé, laq 
enraye » complétement le jeu articulaire. Dans d'autres cas, ainsi 


nous l’avons mentionné précédemment, non seulement I’hypertonie 1 


en rien suspendue par le mouvement, mais celui-cil’exaspére comme 


ns 


lhypertonie intentionnelle. Un des caractéres les plus marquants de cett 


exaltation du tonus plastique consiste dans sonrenforcement par lerac 
cissement passif du muscle. C’est 4 ce phénoméne que Westphal a donne 
nom de contraction paradoxale, Strumpell celui de rigidilé de fixa 
Foerster l’étiquette de contraction de fixation, et c’est, croyons-nous 
symptome que Foix a étudié récemment sous la désignation de ré 


de posture 


} 


Nous avons retrouvé cette rigidité de fixation chez nos malades 


atteints de syndrome pallidal et elle nous a paru surtout saisissante dai 


les muscles fléchisseurs du pied sur la jambe. 


Parfois, cette contraction paradoxale, laquelle est, au vrai, une 
] 


trac.ion d’adaptation, apparait brusquement 4 Voecasion d’un mo 


ll 


vement el en suspend complétement le cours ; parfois encore, ell 


manifeste non plus dans un membre mais sur tous les agonistes, imi 


bilisant ainsi le malade en action dans une attitude pétrifiée et paradoxal 


Cette attitude se rapproche de la calalepsie, dont la fréquence chez 


vieillards est reconnue depuis longtemps ; mais l’aptitude que présente: 


les membres a la conservation des attitudes qu'on leur impose 


at qVul es 


la veritable catalepsie peut-elle Gtre tenue pour un légitime composal 


du syndrome pallidal? Sans qu‘il nous soit possible de rejeter comp! 


tement cette proposition, du moins les fails que nous avons observes 


ne nous autorisent pas 4 répondre par laffirmative. Certes, dans plusieu 


cas de syndrome pallidal, il nous a été facile de provoquer le mainti« 
attitudes passives. Mais il s’agissail, dansces faits, de malades Agés atteir 
daffaiblissement psyve hique ; et, d autre part chez nombre de démen 
séniles indemnes de manifestations pallidales, nous avons pu mettre 
évidence la plus parfaite catalepsie. Ceci nous donne done a penser qui 
phénomeéne ressortit au moins autant a la suggestibilité déterminée pat 
désagrégation psychique qw’a un trouble de Vinnervation que con 


| 


tionnerailt la lésion destructive du systéme pallidal. 

Les muscles des sujels atteints de syndrome pallidal, en relief, inseril 
omme l'on dit, sous le tegument, ne présentent pas, en général, de 
tractions fibrillaires et leur percussion ne provoque pas de phénome 
particulier : le myxcedéme ne saurait étre, selon nous, rangé dans | 
de la symptomatologie pallidale. Dans aucun cas il ne nous a été dor 


d’observer de réaction myotonique par excitation mécanique. 


I! en va autrement de | etlalton eclrique galvanique et s | 
faradiqu \prés Soderberg, Kleist, Thomalla, nous avon. constat 
spécialement sur les muscles de la ceinture scapulaire, une persistan 
la contraction, témoignage d’une éhauche de réaction myotonique. 

Signalons enfin l’absence de la secousse des anlaqonisles (rebound ref! 
le Sherrigton) chez les sujets alteints de syndrome pallidal avee rigid 


} 
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elle-ci apparait aussi bien dans les mouvements réflexes que dans les 
mouvements volontaires. 

Les perturbations de la motilité ne se limitent pas a l'appareil musculaire 
squelettique, mais elles s’étendent trés fréquemment a la musculalure 


slriée organique c’est-a-dire aux muscles de la respiration, de la déglu- 


tition et de la phonation. 

La respiration est bréve, courte, et parfois les malades se plaignent 
de sensations d’oppression ou méme présentent une légére dyspnée. Nous 
avons constaté chez un de nos malades par la phrénoscopie sous |’écran, 
que le diaphragme dans l’inspiration s’abaissait moins que chez un sujet 
normal et surtout que sa décontraction s etfectuait d’une manieére saccadée. 
Ily ala un point de commun avec la décontraction en plusieurs temps des 
muscles squelettiques signe de la trochlée dentelée de Négro ou de la roue 
dentée) que nous devions souligner. Lorsque le syndrome pallidal est 
trés accusé, c’est-a-dire quand les lésions du globus pallidus sont trés 


destructives, il est de régle de constater des modifications trés notables 


de la phonation et de la déglutition 

Bien que, & proprement parler, toute paralysie de la langue, des lévres, 
du pharynx fasse défaut, Pinsalivalion et la deylulilion sont troublées. Au 
cours des repas, le malade s’engoue et est pris de quinte convulsive, 
conséquence de la déglutition de particules élémentaires dans les voies 
aériennes ; exceptionnellement les liquides sont rejetés par le nez. Le 
réflexe pharyngé est aboli. Quant a la parole, elle est bréve, mal articulée, 
monotone, sans couleur, dans les cas peu avancés ; plus tard, elle s 
montre bredouillée et parfois incompréhensible. L’examen du larynx né 
donne pas la raison de ces perturbations de la phonation pas plus que 
celui de la langue, des lévres, du voile palatin et des muscles pharyngés 
n'explique le défaut d’articulation des mots. Cependant, avee M. Chabert, 
nous avons pu, dans plusieurs cas, constater un tremblement continu du 
voile du palais et une instabilité des cordes vocales. Cette dysphagie et 
cette dysarthrie s’apparentent de si prés aux symptomes de la paralyste 
pseudo-bulbaire que le diagnostic de cette affection, bien souvent, peut 
étre envisagé. 

Pendant la plus longue période de son évolution, le syndrome pallidal 
ne s'accompagne pas de perturbations des fonctions des sphincters, et 
si nous les avons observées, dans plusieurs faits, ce n’est qu’d la phase 
ultime de la maladie, alors que le malade, grabataire et gateux, s’éteint 
dans la cachexie. 

Il en est a peu prés de méme des fonctions intellectuelles ; 
Toutefois, chez la 
laffectivité 


émotionnelle, une incuriosité assez 


celles-¢ l 


peuvent pendant fort longtemps demeurer intactes. 
plupart de nos malades, nous avons relevé des troubles de 
caractérisés par une indifférence 
marquées auxqueiles se joint un affaiblissement de la mémoire. En raison 
de age avancé de nos sujets, il est A penser que cette diminution des 
fonctions psychiques est 4 rapporter moins aux altérations du corps 


strié qu’éa celles du manteau cérébral frontal, lesquelles, si fréquem- 
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ment, s’'y superposent tout en demeurant discrétes et purement cytolo- 
giques. 

On peut se demander cependant si certaines modifications du psychism 
ne sont pas en rapport avec limmobilisation du corps imposée par la 
rigidité musculaire. Nous avons particuliérement en vue la lenteur de 
lidéation dont, depuis 'ongtemps, on connait la fréquence dans la maladie 
de Parkinson (Brissaud). N’y aurait-il pas 1A un exemple de retentissement 
des perturbations motrices sur le processus de lidéation ? la question 
mérite, croyons-nous, d’étre posée. Et cela d’autant plus que les troubles 
du psychisme, dans les lésions du striatum qui s’accompagnent d'une 
agitation musculaire incessante, apparaissent précisément tout l’opposé. 
La lenteur des processus intellectuels, le monoidéisme de certains parkin- 
soniens ne contrastent-ils pas avec la dispersion de |’attention, le flux 
sans cesse mobile des images et des idées les plus contradictoires de la 
chorée chronique ? 

Le lremblement & type parkinsonien appartient-il en propre aux 
lésions du pallidum ou doit-on faire intervenir pour rendre compte de 
son apparition des altérations simultanées du striatum ? Certes, il est 
fréquent de l’observer dans nombre de syndromes de rigidité généralisé 
associée 4 l’akinésie spontanée et 4 la perte de l’automatisme, mais, dans 
les faits de ce genre, lhistologie pathologique nousa montré que le stria- 
tum n’était pas absolument intact. De telle sorte que si, du point de vue 
clinique, il est légitime de le décrire parmiles manifestations pallidales, ce 
serait dépasser les faits que d’en attribuer exclusivement l’origine aux 
lésions du systéme pallidal 

Nous nous étendrons peu d’ailleurs sur le tremblement que nous avons 
étudié précédemment (1) et nous retiendrons seulement que, chez les 
parkinsoniens qui, en apparence, ne présentent pas de_ tremblement. on 
peut le faire apparaitre par l’application de courants faradiques, et que, 
d’autre part, l’isochronie des secousses musculaires, souvent parfaite dans 
les 4 membres et la face, peut, parfois, étre remplacée par une hétérochronie 
trés frappante. 

Les altérations du systéme pallidal sont-elles susceptibles, a elles seules, 
de déterminer des modificalions vaso-molrices el sécréloires 2? Nous nous 
sommes posé le probléme Sans pouvoir en donner la solution. Plusieurs 
de nos malades présentaient une sialurrhée trés marquée, un visage huileux 
du a Vhypersécrétion sé¢bacée, des bouffées congestives de la face, tandis 
que chez d’autres ces symptomes faisaient défaut. Doit-on en attribuet 
lorigine 4 des lésions d’autres régions du systéme nerveux que le corps 
strié et, en particulier, aux altérations des noyaux sympathiques bulbaires? 
Peut-étre, mais jusqu’ici nous n’en avons pas la démonstration. 

Synthese clinique du syndrome pallidal. \insi qu’il ressort de l’exposé 


analytique précédent, les traits les plus marquants de la physionomie du 


1) J. Luernirre et Cornus :tude clinique de la maladie de Parkinson et 
Syndromes parkinsoniens du vieillard, Revue neurologique, n° 6 1921, p. 625. 
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syndrome pallidal tiennent, d’une part, 4 la perte de l’activité motrice 
spontanée et automatique, et al’exaltation du tonus plastique, d’autre part. 
(est A eux que reviennent la perte des mouvements mimiques et gesti- 
culatoires qui sont, chez homme normal, l’accompagnement de l'exercice 
de la pensée, le défaut si frappant des syncinésies physiologiques qui 
apparait au cours de tous les mouvements d’ensemble, des plus simples 
aux plus compliqués. Aussi, malgré l’intégrité des fonctions motrices 
élémentaires, la phonation, la déglutition, la marche sont-elles fortement 
troublées tandis que, a l’opposé, les mouvements plus délicats, comme 
'écriture, demeurent longtemps conservés, alors que la marche et I’ali- 
mentation ne le sont plus. 

\ssociée A l’akinésie, l’exaltation du tonus plastique, la rigidité mus- 
culaire, imposent au tronc,aux membres comme a la téte, des attitudes 
foreées Qui apparaissent assez uniformes. Dans tous les cas que nous avons 
observés ces attitudes ont constamment revétu le type de flexion. Pendant 
un trés long temps, ces attitudes anormales peuvent étre corrigées par des 
manceuvres douces, mais plus tard l’hypertonie est telle que toute modi- 
lication devient impossible du fait des rétractions musculo-tendineuses et 
des déformations squelettiques. Ajoutons que, parfois, 4 celles-ci peuvent 
sadjoindre le processus de myosclérose progressive el rétraclile que 
nous avons étudiée autrefois avec Lejonne(1) el dont nous retrouvons des 
exemples parmi les documents iconographiques contenus dans le récent 
travail de Fcerster. 

Les éléments du syndrome pallidal s’affirment d’une 
perante et rebelle a la plupart des agents thérapeutiques. Cependant, 
ainsi que nous l’avons montré avec Quesnel, le traitement par les injections 


tenacité déses- 


arsenicales (cacodylate de soude, novarsénobenzol, etc.) 4 doses élevées 
létermine une sédation trés manifeste de la rigidité et l'akinésie. D’immo- 
hiles qu’ils étaient, les malades deviennent agités d’un perpétuel besoin 
de changer de place, de marcher ; de plus, onconstate que les mouvements 
tant actifs que passifs sont devenus sensiblement plus aisés et plus amples. 
\Malheureusement, cette influence est toute passagére et, quelques jours 
aprés la cessation du traitement, le sujet retombe dans son état antérieur. 

Il semble qu’il s’agit, ici, non pas d’une influence spécifique de l’arsenic, 
mais seulement d’un effet lié A l’intoxication. Ceci nous est suggéré par 
la constatation de linfluence analogue qu’exerce sur les parkinsoniens 
comme chez certains sujets atteints de myotonie congénitale, I’intoxi- 
cation éthylique. Pour étre, dans l'ensemble, d’une immuable fixité, les 
‘léments du syndrome pallidal n’en présentent pas moins une certaine 
variabilité qui ne laisse pas d’étre parfois assez déconcertante. Trés jus- 
tement, Souques a insisté sur cette kinésie paradoxale des parkinsoniens 
qui, incapablesde marcher, peuvent, a de certains moments, courir, faire des 
enjambées et méme sauter. Nous avons observé un fait analogue chez 
un sujet atteint de Iésions syphilitiques du corps strié et présentant le 


}. LU ERMITTE, Etude sur les paraplégies des vieillards Thése de Paris 1907. 
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typede la paralysie pseudo-bulbaire avec rigidité. Incapable de faire w 
pas, cloué au sol lorsqu’il était émotionné, ce malade offrait tous les traits 
de l’astasie-abasie trépidante du vieillard. Au contraire, mis en confiance. 
le sujet pouvait exécuter le pas de parade presque aussi bien qu'un individu 
normal. C’est 14 un nouveau témoignage de l’influence de I’émotion su 
lintensité des phénoménes organiques et un exemple aussi qui nous parait 
4 rapprocher de ce que Henri Claude a décrit sous le nom de 


tachy- 
phémie paroxystique des parkinsoniens. Dans un 


cas comme dans 
l’autre, le trouble moteur apparait d’essence identique, constitué qu’il est 
par la répétition indéfinie du méme mouvement automatique stéréoty pé. 
Et sil’on voulait excuser un néologisme, nous proposerions, pourdépe iIndre 
cette variété d’abasie trépidante, la dénomination de fachybrachy basi 
paroxyslique 


CHAPITRE II. SYNDROMES STRIES CONSECUTIFS 


AUX LESIONS DESTRUCTIVES DU STRIATUM. 


\insi que l’ont établi Mme Cécile Vogt pour l’athétose, Pierre Mari 


el nous-méme pour la chorée chronique a type d’ Huntington, les spasmes 
musculaires, les syncinésies de l’athétose, de méme que le désordre, 
agitation choréique reconnaissent comme cause déterminante, non pas 
une altération globale du corps strié, mais des lésions assez électives du 
putamen et du noyau caudé. Ces faits qui ont été vérifiés par un grand 


nombre d’auteurs sont aujourd’hui admis comme légitimes ; aussi n’y 
reviendrons-nous pas 


I] nous parait également inutile de redire la symptomatologie de l’athé- 


tose double et de la choré« chronique, car nous n’avons rien d’essentie! 
y ajouter. 


\u reste, on trouvera une excellente analyse sémiologiqui 
de la choréo-athétose dans un récent travail de O. Foerster (| 
Nous voudrions seulement rappeler deux sy mptomes de la chorée chr 
nique trop peu connus et que nous avons étudiés avec M. Lamaze chez un 
malade atteinte de chorée héréditaire d’ Huntington que nous suivons de- 
puis 2 ans. Nous voulons parler de l’hypotonie musculaire et de l’adiadoco- 
cinésie. Chez cette malade, la diminution du tonus apparait excessive el 
seule peut lui étre comparée l'hypotonie des grands tabétiques ; grace a 
celle-ci, excursion passive des segments des membres peut étre poussé 
beaucoup plus loin que chez un sujet normal. D’autre part, il apparait 
avec évidence que si le désordre musculaire est permanent et méme mn 
disparait pas toujours pendant le sommeil, l'agitation choréique s’exager 
a l'occasion des mouvements actifs et se renforce au cours de l’activit: 
psychique. Il y a la un exemple qui s’accorde parfaitement avec les faits 
tres suggestif rapportés par André-Thomas puis par Feerster et qui 
pe mettent de considérer aussi bien le désordre musculaire choréique qu 


! O, Faaster Zur Analyse und Pathophysiologie der striaren Beweg 
Storunger., Zeit f. die ges. Neurolog. und Psych.. vol. 73. 21 décembre 1921 
J, Lueroitre et LAMAz! Sociéle 


de neurologie, séance du 1¢* juillet 1920 
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les spasmes de l’athétose comme l’expression de syncinésies réflexes ou 


4 


automatiques libérées ou exacerbées par la contraction de muscle 


s 


éloignés. A cet égard, les résultats qu’a obtenus Foerster a la suite de 


, 


résections des racines motrices et de la section des nerfs périphérique 
peuvent compter parmi les plus démonstratifs. 

La résection partielle des racines antérieures innervant les muscles les 
plus atteints détermine la suspension de spasmes non seulement dans les 
muscles privés de leur influx moteur, mais encore des groupes musculaires 
éloignés. Enfin, la section du n. poplité externe et du tibial postérieur 
fait céder les spasmes de la téte et des bras. Nous avons également observ« 
que, malgré l’hypotonie musculaire, les mouvements alternatifs sont trés 
difficiles et que, méme dans les moments ot l’agitation choréique s’apaise, 
l'adiadococinésie est manifeste.. Aussi croyons-nous que, a cété de la 
pst udo-adiadococinésie liée a hy pertonie du syndrome pallidal, il ya plac 
pour une véritable adiadococinésie analogue, quoique différente dans son 
mécanisme, a Vadiadocos inésie cérébelleuse de Babinski. 

On sait, depuis longtemps, que lachorée de méme que |’ athétose s’accom- 
pagnent de troubles de la parole. Dans notre cas, ceux-ci apparaissent 
extrémement prononcés, a tel point que, parfois, le langage devient incom- 
préhensible. Cette perturbation de articulation des mots qui se montre s1 
différente de la dysarthrie des malades atteints de syndrome pallidal est 
une preuve de l’importance que prend, dans le mécanisme du langage, 
le corps strié. 

\prés avoir rappelé les éléments sémiologiques les plus caractéristiques 
les syndromes pallidal et proprement strié, nous voudrions maintenant 
étudier quelques-uns des types cliniques et anatomo-pathologiques dont 
nous avons pu poursuivre l’analyse a hospice P. Brousse depuis pres 


ae o ans. 


CHAPITRE III. SYNDROMES STRIE ASSOCIES. 


En raison des étroites connexions anatomiques qui relient les noyaux 
lenticulaire et caudé a la voie motrice centrale, il était a prévoir que, dans 
de nombreux cas, les altérations du corps strié ne se cantonneraient pas : 
cet organe, mais empiéteraient plus ou moins largement sur les faisceaux 

wtico-bulbo-spinaux. De fait, il en est souvent ainsi, surtout dans les 
faits de paralysie pseudo-bulbaire, ainsi quel’ont montré Dejerine, Brissaud 
et leurs éléves. Il s’agit ici d'une constatation courante dont nous poss¢ 
dons maints exemples et qui ne nous arrétera pas. 

D’autres faits nous semblent plus intéressants et plus dignes d’attention 
car ils n’ont pas trait 4 des lésions grossiéres en foyer, mais a des processus 
chroniques et progressifs, lesquels se déroulent, ainsi qu’en témoigne la 
symptomatologie, 4 la fois sur le pallidum et la voie motrice centrale ou 
sur le striatum et la voie pyramidale 

1° Le syndrome de la degénéralion pyramido-pallidale progressive. 

\vec L. Cornil et Quesnel, nous avons observé un exemple typique de ce 
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syndrome (1), dont nous rappellerons seulement les traits les plus signif 
catifs. 
Chez ce malade, agé aujourd’hui de 58 ans, l’affection débuta 4 'A 


de 49 ans par une hypertonie de la main gauche, laquelle envahit lemembri 


inféricur homologue, puis, successivement, les membres du cOté oppose. 


I 
Peu aprés apparurent des troubles de la phonation et de la déglutition 


Depuis 5 ans, l'état du malade est demeuré sans modifi ationsappréciahles 


Les éléments du syndrome pallidal sont ici au complet : akinésie spon- 


tanée et automatique absolue, facies glacé, sans expression, anarthri 


et aphonie complétes puisque aucun son ne peut étre émis, dysphagie 


trés accusée avec engouement trés fréquent ; rigidité intense du tronc, di 
la téte et des membres surtout accusé A la racine des membres, lenteur 
extréme de tous les mouvements. 

in l’absence de paralysie, car tous les mouvements peuvent étre exécutés 
avec une certaine force et lécriture est parfaitement correct 
la lésion de la voie pyramidale s’affirme ici par l’exaltation de la réfle: 
tivité tendino-osseuse, laquelle s'accompagne de danse de la rotule et d 


clonus du pied bilatéral, le signe de Babinski également bilatéral, enfir 
par l’existence de syncinésies d’imitation et du signe des raccourcisseurs 
de P. Marie et Foix. 

\ aucun moment, méme aprés les excitations électriques, nous n’avons 
pu surprendre la moindre ébauche de tremblement, et depuis que nous 
suivons ce malade (octobre 1919), jamais nous n’avons observé le moindr 
trouble de la sensibilité, du jeu des sphincters et des fonctions psychiques 

Qu’il s’agisse, dans ce fait, d'un syndrome pyramido-pallidal, la chos¢ 
ne nous semble guére pouvoir étre discutée, en raison de laccumulation et 
de la netteté des symptomes afférents, d'une part au syndrome pyramidal 
et, d’autre part, au syndrome pallidal. L.’évolution de la maladie pendant 
plusieurs années, progressive puis actuellement stationnaire, indique que 
lorigine de la lésion bilatérale est 4 chercher non pas assurément dans des 
foyers malaciques ou hémorragiques, mais dans un processus chroniqui 
lentement destructif, dont la cause nous échappe complétement. Aussi 
bien les réactions sérologiques que celles du liquide cérébro spinal sont 
de tous les points normales. 

2° Le syndrome pyramido-stric¢. 

Celui-ci peut étre mis en pendant au précédent, car si un de ces éléments 
symptomatiques leur est commun, ils s’opposent par leur expression striée. 
Dans le premier, nous relevions des symptomes afférents aux lésions 
pallidales, dans le second apparaissent les signes pathognomoniques des 
altérations du striatum : les mouvements choréiques. 

Chez un malade que nous avons présenté avec Cornil dla Société de 
Neurologie (2) ce syndrome remontrait A l’état de pureté et, comme dans 


l’exemple précédent, apparaissait indépendant de toute lésion en foyer. 


1) LHERMITTE, CORNLL el OUESNEI Soc. de neurologie, séance du 4 mars 10°20 
, 


2) Luermitrre et Cornus Soc. de neurologie, séance du 6 janvier 1921 
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I] s'agissail d'un homme de 60 ans, chez lequel les premiers symptomes en date furent 
< troubles de Ja marche ; ceux-ci justifient hospitalisation du sujet. Les signes de la 
série pyramidale consistaient dans ce fait, dans l’exaltation des réflexes tendineux, 
ssocié & une augmentation du tonus musculaire, le signe de Babinski bilatéral, la 
ywéesence de syncinésie d’imitation et de syncinésie globale, le mouvement associé de 
flexion de cuisse sur le bassin. Quant aux manifestations en rapport avec laltération 
ju striatum, elles tenaient essentiellement dans des contractions involontaires de la 
face et du membre supérieur gauche reproduisant exactement la gesticulation choréique. 
De plus, malgré Vintégrité de la motilité élémentaire, il était frappant de constater des 
troubles nets de larticulation des mots et surtout de la marche, laquelle s’effectuail a 

tits pas et ne s’accompagnailt pas des mouvements associés pendulaires des membres 
supérieurs. 

3° Syndrome sirié a débul apopleclique el a expression choréo-alhélosique 
el pseudo-bulbaire. 

Nous avons relevé un seul fait de ce genre avec L. Cornil (1) parmi les 
irées nombreux malades atteints de paralysie pseudo-bulbaires que nous 


suivons 4 l’hospice P. Brousse. 


il s’'agit d'une malade Agee de 49 ans chez laquelle, a la suite d’un ictus suivi d’hémi- 
ilégie gauche légére et temporaire, apparurent des symptomes de la série pseudo- 
bulbaire : dysphagie, dysarthrie, brachybasie, essoufflement, ébauche de pleurer spas- 
iodique, d’une part, et des mouvements choréo-athétosiques dans les membres du 
ité gauche, d’autre part. A ceux-ci s’ajoutaient des spasmes de la musculature de la 
jambe et surtout du bras gauche, lesquels s’exaspéraient ou étaient déclenchés par les 
ouvements volontaires énergiques exécutés du coté sain, 

Depuis lors, ’état de la malade ne s’est que peu modifié ; cependant les troubles di 


imarche, de la phonation et de la déglutition se sont légérement accentués 


CHAPITRE IV. — SYNDROMES ANATOMO-CLINIOUES, 


1° Le syndrome pallidal par encéphalile syphililique du corps sirié. 

\insi que nous l’avons montré, avec L. Cornil (2), dans un travail tout 
recent, Vinfection svphilitique est capable, méme chez le vieillard, de 
localiser ses méfaits sur les noyaux lenticulaire et caudé et, par le processus 
de lencéphalite subaigué ou chronique, de déterminer l’apparition de 
syndromes striés a expression variable. 

Parmi ceux-ci, un des plus intéressants nous semble tre le syndrome 
pallidal. Nous en avons étudié cliniquement trois cas, et deux de ceux-ci 
ont fait Pobjet d'une étude anatomique complete. 


Le? Gas Bourg..., agé de 54 ans, ful admis 4 hospice de Bicétre le 26 mai 1919 
service du Dt Paguiez), La fiche d’entrée porte : affaiblissement des fac ultés psychiques 
ivee Lendance au rire ; réflexes tendineux affaiblis, réflexe pupillaire aboli 4 la lumieére, 
contraction irienne a4 accommodation conservée, inégalité des pupilles. Méningit 
syphylitique P.G? 

Dans le courant de année 1920, le malade fit un ictus sans hémiplégie consécutive, 
Le malade, qui la veille était valide, apparait figé, dysarthrique et dysphagique. 

Ii entre a Vinfirmerie de Vhospice en novembre 1920. A cette époque nous l’exa 


linons el constatons l’existence de tous les symptomes du syndrome pallidal hyper- 


I) J. Lueruirreet L. Cornu Soc. de neurologie, séance du 3 juin 1920. 
). Luernirre et L. Corniv, Les syndromes du corps strié d'origine syphili- 
Lique chez le vieillard, Presse médicale, avril 1922 
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tonie excessive et généralisée, facies complétement figé, disparition de tous les 


ments automatiques, akinésie spontanée, dysarthrie, dysphagie. 
En janvier 1921, notre ami le D* Long examine 4 nouveau le malade et e 
les fails suivants : aucune modification dans état du sujet. Affaiblissement 


tL ae 


moire et des facultés intellectuelles ; cependant le malace 
questions. Aucun deélire. 


reépond correctement 


Akinésie spontanée, le sujet demeure constamment au lit et n’en sort que po 


ses besoins. Ridigité musculaire généralisée tres intense, rendant les mouvements 
extrémement lents et pénibles. Parfois, lorsque le malade se met au lit, la rigidité s’exa] 
et immobilise le sujet dans une attitude figée, il reste ainsicomme pétrifié, assis sur kk 


rebord du lit. Facies figé, immobile 
quelquefois le front se ride, les commissures des lévres se relévent les paupié 
plissent et la physionomie prend un masque jovial et fixe 


Dysarthrie trés prononcée, parole nasonnée. Dysphagie variable. 


Pas de sialorrhée, pas de salivation excessive 

Le malade tire la langue correctement. siffle, rit 
faciale a droite 

Les membres supérieurs peuvent étre assez 
main et les doigts prennent Lattitude de la maladie de Parkinson 


Les réflexes cutanés plantaires sont normaux ; flexion bilatérak 


Réflexes tendineux conservés, atténués par 


| la rigidite, jamais de rire ni de p 


spasmodique. 

Le malade présente une insensibilité au froid trés manifeste, ce qui lui permet 
rester, par les temps froids, en chemise, immobile 
le malade est placé dans la division des incurables 
figé ; Pétat général est trés touché. Cachenic 

Décés le 16 septembre 1921 

julopsie Ramollissement ancien dans le territoire de la cérébrale posLeriet 


gauche, limité aux circonvolutions de la face inféro-interne du lobe occipital ; pe 


foyer de nécrose sur le G. S. M. gauche 
Histologie pathologique Destruction des cellules pallidales du globus pallid 
et du putamen ; prolifération trés intense « 


infiltration du noyau lenticulaire par des cellules en batonnet 
du locus niger ainsi que des fibres myéliniques 


du globus pallidus et du réseau du putamen 


Pas de dégénération du pied du pédoncule ni de la ‘apsule inlerne qui est norma 


Protubérance, bulbe, normaux., 
Dans les noyaux lenticulaires et caudé, lavant-mur, les vaisseaux sont distendus 


leurs parois infilltrées de nombreuses cellules lymphocytiques périphlébites et périartér 


ivec plasmocyles. Intiltration discréte de | 
el des plasmocytes 


Le cortex cérébral est normal 


y i 


2° CAS Reg 72 ans. Début progressil ilentree i Phospi e P. Brousse. le D® Lévy 


Valensi reléve : démarche a pas raccourcis g 


dination, réflexes pupillaires normaux. Réflex g 


plantaires en flexion 

Le 5 mars 1920, nous examinons le malade et nous constatons: brachvbasie, attitu 
soudee, perle des mouvements associés 
ivec parfois sourire béat, ébauche de rire spasmodique. Salivation abondante. Pas 
Hypertonie des membres, du trone et du cou. Signe d 
roue dentée a gauche. Perte ce 


clignement des paupiéres 


Ssyncineésies normales. Syntonie 


d’automatisme, hype 
tonie intentionnelle. Pseudo-adiadococinésic 


rremblement type parkinsonien., ¢ 
rythmiques de la téte dans le décubitus 

Dysarthrie avec nasonnement. Tremblement de la langue et du voile palatin, ins! 
bilité des cordes vocales 


Dysphagie avec engouement 


a 


sans difficult Légére asymét 


= tendineux vifs et égaux. Réflexe 


le la névroglie avee mag rophagie pigmentaire 


sans étre incommodeé., Le 13 juin 192 


des membres supérieurs. Facies inexpressil 


different cependant du facies parkinsonier 


aisément fléchis et étendus. Parfois | 


; Lest gateux, inerte, sans expressior 


Destruction des cellulles 


\mincissement des lames médullaires 


a ple-mere de Vinsula par des lymphocytes 


, rigidité du trone, attitude figée. Pas d’incoor- 
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Réflexes tendineux vifs et égaux. Réflexes cutanés en flexion ; 4 gauche l’excitation 
rsale provoque l’extension de lorteil 
Léger affaiblissement des fonctions psychiques. L’état du malade ne se modific 
jusqu’au 25 mars 1921, époque ou le sujet, aprés une chute sans perte de connais 
rT ful obligé de s’alilter et contracta une broncho-pneumonie qui détermina la mort 
{ avril 1921 
Aulopsic Le cerveau parait normal. I! n’existe aucune lacune dans les noyaux 
wx ; seulle novau caudé droit est rétracté au niveau de sa téte et cannek 
Hislologie pathologique \ltérations profondes et diminution numérique des 
s motrices du putamen ; disparition d’un trés grand nombre de cellules du globus 
idus, celles qui persistent sont extrémement atrophiees, reduites a des moignons 
gmenteés ou en chromolyse 
Gliose intense du pallidum, Satellitose ; les cellulesnévrogliques sont bourrées de gra- 
ilations de pigment vert foneé (aprés la méthode de Nissl). Dans certaines régions du 
vau caudé, existent des ilots of Lous les éléments nerveux, cellules et fibres, ont dis- 
i, laissant un tissu réticulé ou spongieux 
Le corps de Luys présente des lésions analogues. Le locus niger est moins atteint 
\ part une légére zone de dégénération dans le | 5° interne du pédoncule cérébral 
gauche, il n’exisle aucun territoire dégénéré, Le bulbe est complétement normal, ainsi 
jue la moelle. Les lésions sont bilatérales et symétriques 
Dans le striatum et le pallidum, les vaisseaux ont des parois tres epaissies, fibro- 


ilines, feuilletées et leur gaine est distendue par des manchons de lymphocytes, 
Périphlébiles et périartérites typiques dans les noyau caudé et lenticulaire, l'avant- 


ir et la capsule externe, moins nombreuses dans ces derniéres régions. Trés légére 


tration lymphoide de la pie-mére de insula de Reil 
AS Rau, 64 ans. Début progressif caractérisé par une difficulté de la marche 
le parole avee légére incontinence vésicale. Le 23 mars 1920, démarche a petits pas 
r I lu trone et des membres supérieurs, perte des mouvements associés normaux 
Force musculaire conservée. Facies figé, inexpressif. Tous ces mouvements du visage sont 


volontairement, la langue est parfaitement mobile, cependant celle-ci est 


ilhabile et le claquement de la langue contre le palais impossible, au repos le malade 
sente attitude des parkinsoniens en flexion. Conservation des attitudes : catalepsic 
. 4 membres 

Par dysarthrique 

rie avec engouement. Pas de sialorrhée 


Hiypertonie surtout marquée aux membres inférieurs. Adiadococinesie 


r 


Réflexes tendineux vifs et égaux. Réflexes cutanés normaux (crémasteériens, plantaire 


Réflexes abdominaux abolis 


| mtinence vésicale intermittent« 
Léger affaiblissement psychique amneésie de tixation 
P es egales ; reflexe lumineux normal 


Réaction de Wassermann positive dans le sang. Légére pleiocytose du liquide céphalo- 
ni 1 0) lymphocytes dans la cellule de Nageott LUO lymphocytes par champ 


croscopique aprés centrifugation 


I ilior Aprés une période d’amélioration, état du malade s'est aggraveé et 
1i, 23 mars 1922, le sujet peut a peine se tenir debout ; les pieds se détachent 
ne du sol. Rigidité trés accusée. Dysphagie avec engouement. Dysarthrie. Lenteu 
xtre les mouvements. Facies completement glace 
\ in symptome de la série pyramidale. Catalepsie des 4 membres. Perte de tous 
S nents associés. Signes du poing, du moulinet, du renversement en arriere 
S | positifs. Incontinence sphinctérienne 


Lions psychiques sont peu atleintes : amneésie de fixation incomplete. 


1 S Béh ré de 66 ans, ancien éthylique, chauffeur de machines agricoles. 


\o9¥ ans fut pris dietus avec hémiplégie gauche qui guérit completement en 6 semaines. 


prendre son travail 


P essivement, troubles de la marche, il continue l'exercice de son métier, mals 
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irréguli¢érement. A 62 ans frayeur brusque, !e feu prend A la machine. Béh... veut s 
sauver, mais demeure cloué sur le sol par la peur. Depuis cette époque, la marche est 
devenue trés difficile et présente les mémes caractéres qu’aujourd’hui (5 dée. 1920 


Le malade offre tous les symptomes de l’astasie-abasie trépidante. Si l'on command 
au sujet un peu vivement de marcher il trépigne sur place, mais ne peut progressey 
parfois méme il reste rivé au sol sans pouvoir faire un mouvement. Le demi-tour est 
trés péniblement exécuté, Rétropulsion provoquée des plus nettes 

A part une légére diminution de Ja force de la main gauche, il n’existe aucune parésiy 
aucun trouble de la motilité élémentaire. 

Adiadococinésie bilatérale. Hypertonie généralisée. Amimie avee facies figé, pert 
des mouvements automatiques, 

Les réflexes tendineux sont vifs, surtout le rotulien droit. Les réflexes crémastérier 
sont abolis, et a droite le gros orteil réagit en extension (signe de Babinski 

Dysarthrie. Dysphagie avec engouement, sialorrhée. 

Affaiblissement léger des fonctions psychiques avec émotivité exagérée, mais sans 
pleurer ni rire spasmodiques. Incontinence vésicale intermittente et trés diseréte. 

Evolution, L’affection s’'aggrave progressivement et le malade devint, dans la suits 
incapable de se tenir debout seul et de marcher. L’alimentation, elle aussi, devient 
pénible, lengouement fréquent. Les troubles sphinetériens —s’accusérent. 

Nous constatames, le 4 février 1921, une inégalité marquée des pupilles avee paress 
extréme de la contraction ala lumiére. L’examen radioscepique montra que le dia- 
phragme présentait une décontraction saccadée tandis que sa contraction s’effectuait 
en un temps 

Mort le 28 juin 1921 par broncho-pneumonie probablement de déglutition 

Aulopsie. Cerveau d’apparence normale, les corps stries ne présentent pas d 
lacunes 

Histologie pathologique Coté gauche. Atrophie du globus pallidus, dégénératior 
linéaire dans le 1 /3 moyen de C. 1. P., dépigmentation et démyélinisation du locus nig 
Atrophie du corps de Luys. Le faise. géniculé n'est pas dégénéré. 

Coté droit : Atrophie et démyélinisation du globus pallidus, dégénération trés limit 
d'une partie du genou de la capsule interne. Le corps de Luys est rétracté et le nombr 
des cellules nerveuses trés réduit. 

Amincissement de l’anse lenticulaire et des lames médullaires du globus pallidus 
dégénération des fibres strio-luysiennes. Pas de dégénération dans le pied du pédoncu 
cérébral. 

Protubérance. Pas de dégénération appréciable. Bulbe normal. 

Des deur cétés, les cellules du pallidus ont presque compiélement disparu ; les éléments 
restants sont grossi¢rement altérés, atrophiés, foreés de granulations pigmentaires 
réduits a des moignons informes ou a des « ombres cellulaires Les petites cellules du 
striatum sont assez bien conservées 

Prolifération névroglique intense dans Je pallidum et dans le locus niger dont les 
cellules sont ou bien dépigmentées ouen voie de régression. Macrophagie pigmentair 
dans la substance noire. Infarcissement de pigment lipoidique (vert foneé aprés la 
méthode de Nissl) dans le pallidum 

Les vaisseaux ae S corps stries apparaissent tres épaissis, leurs parois en dégéneérescenct 
fibro-hyaline, enfin les gaines de Robin sont infiltrées diffusément de lymphocytes et 


de quelques macrophages gorgés de pigment 


Tous ces faits présentent, on le voit, une symptomatologie assez uni- 
forme et le syndrome pallidal s’y affirme au complet. Chez aucun de nos 
malades ne font défaut ni l’akinésie spontanée, ni l’'amimie, ni la perte 
des mouvementsautomatiques associée dla rigidité ainsi qu’a la dysphasi 
et 4 la dysarthrie. En outre, mis A part un signe de Babinski inconstant, 
nous ne relevons aucun signe de la série pyramidale, et l’intégrité de la 
motricité volontaire contraste d'une maniére frappante avec |'atteinte 
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grossi¢re des fonctions motrices d’ensemble, de l’harmonie cinétique, et 
desmouvements automatiquestels que lamarche,|’articulation des mots 
et la déglutition. L’uniformité des altérations de l’encéphale n’est pas 
moins saisissante puisque, dans ces3cas, nous relevons la destruction des 
cellules pallidales, la sclérose du globus pallidus et du corps de Luys, la 
démyélinisation avee dépigmentation et réduction numérique des cellules 
du locus niger et, parfois, une dégénération des faisceaux de projection 
du pallidum. Mais ce qui donne le cachet, on peut dire spécifique, de ce 
syndrome anatomo-clinique, ce sont les lésions du réseau vasculaire sut 
lesquelles nous avons insisté, et dont, croyons-nous, on chercherait en 
vain l’origine en dehors de linfection syphilitique. 

Bien que, dans 2 cas, l’infiltration plasmocytique et lymphocytique ne 
se limitat point strictement au corps strié, puisque nous avons relevé des 
exermples de périartérite et de périphlébite dans l’avant-mur, le locus niger 
et la pie-mére de linsula, du moins, en raison de l’intégrité du cortex 
érébral, du thalamus et du trone encéphalique, il ne nous semble pas que 
ce soil dépasser les faits que de parler ici d’encéphalite syphilitique du 
corps strié. 

2° Encéphalile syphililique du corps strié a forme de « rigidilé des arlério- 
eclereia 

Sous la dénomination d’arlériosklerolische Muskelslarre, QO. Foerster a 
décrit un type clinique particulier et assez fréquemment rencontré dans 
les asiles de la vicillesse. En réalité, Vétiquette proposée par L[eerster 
ne nous semble pas des plus heureuses et l’artério-sclérose ne constitue 
ni la caractéristique ni la cause de ce syndrome dont les traits cliniques 
sapparentent de trés prés au syndrome pallidal. Nous en avons observe 
plusieurs exemples et si nous n’en retenons ici qu'un seul, c’est que celui-ci 

is semble trés démonstratif de Vorigine syphilitique de certains cas de 
syndrome de Fcerstet 

Observation itil agé de 77 ans, entre a Vhospice P. Brousse le 29 novembre 1914 
yur sénilité. Le début de la maladie s’est fail progressivement, sans ictus ni vertiges 
La premiére manifestation a été une faiblesse des membres inférieurs avec dérobement 


s jambes 
J 


Un examen pratiqué en 1919 par le D" Quesnel montra : une démarche a petits pas 
ivec trainement de la jambe droite, un tremblement des membres supérieurs, une exal- 
ition des réflexes tendineux surtout a droite, la conservation de réflexes crémastériens 

signe de Babinski 4 droite, une légére asymétrie faciale. 

Le 16 avril 1921, nous constatons : une brachybasie manifeste avec rétropulsion, la 

nservation de tous les mouvements volontaires, lesquels s’effectuent sans ataxic 

dyvsmétrie. La force musculaire est légérement diminuée au niveau des mains, 

faut tenir compte de lamyotrophie d'origine cachectique que présente le sujet. Adia- 
lococinésie bilatérale. Hypertonie musculaire trés intense aux 4 membres. Akinési 
spontanée, perte des mouvements automatiques ; catalepsie généralisée. Immobilite 
lu masque facial. Parole monotone mais sans dysarthrie. Légére dysphagie. 

Réflexes tendineux vifs et égaux aux 4 membres. 

Réflexes cutanés abolis avee signe de Babinski 4 droite. Réflexes de lorbiculairt 

iccal de Toulouse et Vurpas positif. 

Incontinence intermittente des urines et des matiéres. Affaiblissement des facultés 


Ssychiques avee désorientation dans Vespace de ce temps. Répond correctement aux 
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juestions simpl Ne peut calculer. Pas de troubles de la sensibilité ni «de vanes 
les sens. Les pupilles sont égales et réagissent a la lumiére et 4 Paccommodation. | 


tion de Wassermann positive dans le sang 
/ lulion L’état du malade ne fit que s’aggraver progressivement 
isculaire devint excessive, immobilisant completement les membres et le | 


ine attiLude de demi-flexion. Les attitudes des membres étaient diflicilem 


étement corrigées. Dysarthrie et dysphagie avec engouement 
Grabataire el gateux, le malade succombe a une broncho-pneumonie le 20 j 
Lulopsi« Le cortex est normal. Etat criblé du striatum bilatéral 
Hist e pall ique \ droite, état lacunaire discret du segment 
imen egeneration du genou de la capsule interne, état prélacunaire di 
L «du thalamus. Petits tlots nécrotiques la substance gris¢ ins épend 
[Il ventriculs 
Pas de degeneration apparent | nse | Liculaire 1 les fibres str I 
I thalamigq 
\trophie et diminution numériques des grandes et petitescellules du putat 
iu caucdk regions completement devastees et démyelini s avec sclér 
iy Les cellules névrogliques prot yplasmiques sont bourrees de granulatior 
taires, Le pallidum est moins lés¢ ependant les cellules sont moins no! 
trophiées, ecertaines en chromolyse 
Dans le pallidum et surtout dans le striatum, les vaisseaux sont des pat 
mvyalines et leurs gaines sont remplies de lymphocytes et de plasmocytes, part 
broblastes. Nombreux exemples de pe irterite el de periphlebite 
Locus niger ellules dépigmenteées, figures de macrophagie pigmentaire 


f moyen, présente un ilot de dégénératior 


Le pied du pédoncule, dans son | 


\ gauche, lésions identiques, Les cellules du pallidum de méme que les cellu 

les du striatum sont réduits le nombre et de volume, Beaucoup sont trans 

moignons pigmentaires ou en ombres cellulaires. Prolifération des cellu 

ies tres marqueée avec infarcissement pigmentaire 

tat prélacunaire du putamen. Deux taches de dégénération miscroscoy 

| inter rde la capsule intern 

\leme teralions du réseau isculal py iilebiles, periarterile 
Infiltration lymphoide discréte dé 1 pie-mere de insula, manchons de ly! 
itour des artéres et des veil , meric g 

Protubérance icune miscroscopique dans ‘a région dorsale moyenr ( g 
iferieur de la protubérance. En dehors des foyers pyramidaux, tous les autres 

itintact 

Bull Pas de dég ration. I s . yvaux du plancherdu I\ 

il n chrom Vs 


Le tableau clinique présenté par notre malade reproduit les traits { 


mentaux de la rigidité musculaire des artério-scléreux de Foerster, puisqu 


ni Phypertonie, ni Pakinésie spontanée, ni la perte des mouvements aul’ 
natiques, la catalepsie, la lenteur extréme des mouvements ne fatsaient 
léfaut. et que, d’autre part, l Tee iblissement des fonctions ps ( ues 


ipparaissait trés manifeste. Mais, bien que l’artério--clérose fat indén! 
elle-ci n’était’ pas la véritable caus de l’affection. Ici, de méme que 
lans les syndromes pallidaux que nous avons étudiés précédemme! 

lésion destructive des corps striés se rattache & linfection syphilil 

10n point seulement parce que la réaction de Wassermann s'avérail 
tive, inais en raison des caracteres histo!ogiques de l’encéphalite hi 
aux ganglions striés 


5 Syndrome S I 1 d Oriaine lau wnaire 
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Malgré la banalité et la fréquence, chez les vieillards, des foyers de 
lésintégration lacunaire, les faits dans lesquels ces foyers se limitent 
ux ganglions striés nous ont paru tres rares, pulsque nous n’en avons pu 
elever qu’un seu! cas dont nous avons dé;a parlé avee VM. L. Cornil (1 
()RSERVATION Sudr..., 4gée de 75. Début de la maladie par un tremblement ce 


iin droite. Jamais dictus ni de phénomenes paralyliques 


Le 15 décembre 1920, la malade entre a lintfirmeri« 


de hospice P. Brousse pour des 
ibles gastro-intestinaux. On constate alors un tremblement des membres supérieurs 

type parkinsonien : pronation et supination de lavant-bras, extension et flexion de la 

jain. Pas de signe de l’émiettement. Ce tremblement s’arréte pendant les mouvements 
mtaires. Bradycinésie des membres supérieurs. Démarche lente ; pas de pulsions. 
Hivpertonie manifeste aux membres superieurs, decontraction en saccades (signe de la 

lente 

Conservation des attitudes (catalepsie) au bras gauch Facies inexpressif, Akineési« 
ontanet 

Pas de dysarthrie ni de dysphagie. Motilité du pharynx et de la langue normal 

Pas de paralysie ni méme de parésic 


Réflectivité tendineuse normale, réflexes cut 


nes normauNn 
Réflexes plantaires en flexion bilatérale 
rrés légére obnubilation psychique 


Déces le 26 décembre 1920, par asvstolie 


lulopste Criblures nettes des putamen, grosses lacunes bilatérales et symétriques 
es 2 segments internes du globus pallidus ; dépigmentation du locus niget 
Histologie pathologique 1 droile : état criblé et prélacunaire de la capsule extern 


t de la partie caudale du putamen ; petites lacunes dans le corps du noyau caudé 
Le globus pallidus présente deux foyers nécrotiques aréolaires contenant des vaisseaux 
bturés par des thrombus fibreux et a parois calcifiées. Légére dégénération du genou 
la capsule interne. Pas de dégénération apparente de Lanse lenticulaire et des fibres 
rio-luysiennes 
i gauche : Etat lacunaire aceusé du putamen et du noyau caudé avec démyeélinisation, 
Destruction du globus pallidus dans ses 2/3 antérieurs par un foyer nécrotique. Trés 
gére atteinte du genou de la capsule interne. Etat précriblé de la partie caudale du 
ilamen 
\ droite comme a gauche, les éléments nerveux du striatum et du pallidum respecteés 
par les foyers lacunaires sont conserves 


Le locus niger est dépigmenté, démyélinisé dans sa partie moyenne et scléros 


Protubérance Légére dégénération d'un faisceau situé dans la région moyenne et 
erne de Phémipont droit 
Bulbe et moelle épiniére Normaux. Aucune trace de dégénération, Léger cedéme 


dons postérieurs dans la région cervicale dorigine cachectique, 


Cette observation nous semble intéressante au double titre anatomique 
et clinique. Elle montre, en effet, que le tremblement parkinsonien, la 
rigidité musculaire, l’'akinésie spontanée, la lenteur des mouvements, la 
onservation des attitudes, en somme la plupart des éléments de ce que 
onappelle le syndrome parkinsonien, peuvent trouver leur origine dans 
des foyers nécrotiques destructifs du pallidum et du striatum, et cela 
nalgré le peu d’altérations présentées par le locus niger. Ce fait nous 
enseigne, en outre, que, conformément aux observations de M. et M™® De- 


rine, les faisceaux de projection du systéme pallidal peuvent ne pas étre 


1. Looe MITTI { CORNII S ele en r ¢. séanee du 3 février 1921 


EVLCE NEUROLOGIQUE, r. XXXVIU .8 
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extrémement réduits malgré l’évidente destruction de leurs cellules 
d’origine. Enfin, nous ne pouvons pas ne pas mentionner que, malgré I’at- 
teinte nette du faisceau géniculé droit dont nous avons pu suivre la 
dégénération dans la protubérance, la malade ne présentail pas le moindr 
signe de paralysie pseudo-bulbaire. D’oti nous pouvons conclure que la 
dysphagie, la dysarthrie, la sialorrhée, le pleurer et le rire spasmodiqu 
caractéristiques de ce syndrome exigent, dans leur déterminisme, des 
lésions soit des faisceaux cortico ponto-bulbaires, soit du systéme strié, 
plus profondes que celles que nous avons constatées. 

C’est un fait d’observation banale que de rencontrer, parfois, a |'au- 
topsie de sujets indemnes en apparence de toute manifestation « striée 
des lacunes de désintégration du striatum ou du pallidum ; et l’on a pu 
faire état de cette constatation pour suspecter la légitimité des sympt6émes 
que nous attribuons aux lésions de ces organes. En réalité, cette critiqui 
s’évanouit, si l'on veut bien reconnaitre que, d’une part, l’expression 
clinique par laquelle s’extériorisent les altérations du corps strié peuvent 
étre assez frustes pour demander a étre recherchées et, d’autre part, que 
les foyers lacunaires beaucoup plus frappants 4 l’ceil nu que les lésions 
histologiques, meme les plus intenses comme celles de l’encéphalite 
syphilitique du corps strié, sont, en fait, beaucoup moins destructives. 
\insi qu’en fait foi notre observation, les foyers de nécrose méme trés 
apparents ne laissent pas de respecter un grand nombre de neurones du 
pallidum et du striatum, lesquels peuvent suppléer, dans une large mesure, 
les éléments détruits. L’observation suivante vient, croyons-nous, 
appuyer notre interprétation. 


OBSERVATION II Fuhrm..., 4gé de 77 ans. Début il y a deux ans par faiblesse di 
jambes et troubles de la déglutition. Jamais d’ictus. 

Le 26 janvier 1920, nous constatons : bradybasie typique, lenteur marquée de tous 
les mouvements. Aucune paralysie des membres, seule une diminution de la flexior 
de la jambe peut étre relevée. Hypertonie des membres supérieurs. Facies figé, sans 
expression. Pas de tremblement. 

Dysphagie avec engouement 

Dysarthrie i type pseudo-bulbaire typique ; voix nasonnée 

Réflectivité : réflexes rotuliens et achilléens faibles ainsi que les réflexes des membres 
supérieurs 

Réflexes cutanés normaux. 

Troubles vaso-moleurs et sécréloires : facies congestif et d aspect huileux par hyper- 
sécrébion sébacée. Sialorrhée. 

Incontinence des matiéres et des urines. 

\ffaiblissement accusé des facultés intellectuelles. Réaction de Wassermann posi- 
Live dans le sang 

Décés le 29 février 1920 par broncho-pneumonie bilatérale. Pendant les derniers 
temps de sa vie, le malade trés cachectique était porteur d’escarres rétro-trochan- 
tériennes. 

Aulopsie. Cirrhose atrophique du foie type de Laénnec. 

Grosses lacunes dans les noyaux lenticulaires. 

Histologie pathologique 1 gauche : foyer nécrotique dans la téte du noyau caud 
sectionnant complétement le bras antérieur de la capsule interne et le genou. Petit 
lacune dans le thalamus. 

A droite : Lacunes trés importantes dans le putamen. Dégénération du genou de 
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capsule interne, ¢ riblures nombreuses dans le noyau lenticulaire dans lequel certaines 


égions apparaissent dévastées (état réticulé) et remplies de corps granuleux,. Proli- 
faration interne de la névroglie avec astrocytes géants dans les zones dévasteées 
Protubérance - Dégénération des faisceaux de la région moyenne du pied 
Bulbe Légére dégénération de la pyramide gauche 
Dégénération accusée des noyauxdu X° et du XII®, Moelle. Trés léger éclaircis- 


sement du I Py ecroisé droit 


De cette observation, nous retiendrons seulement l'association curieuse 
de nombreux foyers de désintégration lacunaire avec une cirrhose atro- 
phique du foie, chez un sujet syphilitique. Ni la lésion hépatique, ni les 
altérations encéphaliques ne présentaient aucun caractére spécifique mais 

n n’en saurait déduire que la syphilis n’a joué aucun role dans leur pro- 
duction, surtout dans celle des foyers lacunaires. 

1° Le paralysie agilanle. Valadie de Parkinson 

Nous avons, avec L. Cornil, 4 la Réunion neurologique de l'an_ dernier, 
rapporté les particularités tant cliniques qu’anatomo-pathologiques sut 
lesquelles on peut s’appuyer pour maintenir l’individualité anatomo- 
clinique de la paralysie agitante de Parkinson. Il est inutile d’y revenir. 
Dans les 4 faits que nous avons étudiés, les lésions étaient exactement 
identiques et se superposaient rigoureusement a celles qui ont été mises en 
évidence par Lewy, Ramsay-Hunt, Jelgerma. C’est dire que nous 
onstations laréduction volumétrique etnumérique des cellules pallidales, 
dont un grand nombre présentaient la dégénérescence lipoido-pigmentaire, 
la chromolyse, abrasion de leurs prolongements cytoplasmiques, bref 
l'ensemble des modifications cellulaires décrites par Nissl sous les termes 
le lésion chronique simple (einfache chronische Erkrankung) (1). A 
coté de ces altérations cytologiques, ilconvient de placer la prolifération 
névroglique et linfarcissement du cytoplasme des cellules névrogliques 
par une variété de pigment de coloration vert foncé aprés la méthode de 
Nissl, pigment que nous avons trouvé dans tous les cas 041, par un processus 
quelconque, les cellules pallidales dégénérent lentement. I] faut ajouter 
que, dans la paralysie agitante classique, sénile ou présénile, cette hyper- 
plasie des éléments névrogliques apparait sensiblement moins intense 
que dans nos faits de syndrome pallidal d’origine encéphalitique syphi- 
litique ou nécrobiotique. Nous avons, en outre, montré non pas A l'aide de 
la méthode de Nissl, comme semble le croire M. Lewy (2), mais par la 
technique de Casamajor (3), que le globus pallidus, le corps de Luys étaient 
bourrés littéralement de granulations basophiles métachromatiques alors 
sont complétement dépourvus ; que, 


que chez le vieillard ces organes e1 


|) Tout récemment, M. Lewy est revenu sur les lésions de la paralysie agitante et 
nfirmant ses premiers travaux, a rapporté des faits qui s’accordent pleinement avec 
“eux que nous avons observés, Zeils f. die gesamte Neurolog. und Psycht., vol. 73, 21 dé- 
embre 192] p. 170 


2) Lewy. Comptes r¢ ndus de la société de neurologie de Paris in. Zeuts [. die ges 
Veurolo ges. und Psychi,, vol. 27, f.5, 15 décembre 1921, p. 302 
3) CASAMAJOR, — Uber das Vorkommen basophil-metachromatischer streffe in 


Zeutsalnerve nsystem, ete., Histol. und histopath. Arbeiteu de Niss] et Alzheimer, 1913. 


Bd G. H., p. 33. 
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d’autre part, ces granulations se disposaient réguliérement en sé 
linéaires sur les fibres de projection du systéme pallidal : fais thalamig 
faisceau lenticulaire, radiations strio-luysiennes et étaient également 
abondantes dans la région oro-ventro-médiane du thalamus ou. d iy 


M. et M™e Dejerine, M. et M™¢ O. Vogt 


thalamiques 


terminent les faisceaux § stri 


Nous avons insisté également sur un double fait : d’abord quelamaladi: 


le Parkinson ne pouvail é¢tre considérée comme une affection syst; 
matique, puisque les lésions, si elles frappent au maximum le systéme p 
lidal et les centres qui lui sont subordonnés : corps de Luys, locus nigi 
n épargnent pas certaines régions trés différentes de structure et de fo 
tions : le cortex frontal et le bulbe rachidien 


Il nous a été possible d’étudier récemment avec M. Roeder un 


paralysie agitante ty pique et nous avons pu constater des altératior 
absolument identiques a» celles que nous venons de rappeler. 

5° Maladie de Parkinson compliquée d’encéphalile léthargique. 

\ la réunion neurologique del’an dernier, nous avons longuement insist 
sur l’opposition du tableau anatomo-clinique de la maladie de Parkinson 
cry plogénétique, sénile ou présénile, et celui de Vencéphalite épidémiqui 
i forme parkinsonienne. Ainsi que lont montré un trés grand nombri 
d’anatomistes el comme nous |’avons constaté dans 5 cas, la paralysiv 
agitante ( lassique telle que l’a décrite Be Parkinson ne s'accompagn 
l’aucune lésion 4 type inflammatoire. Il en est tout’ autrement de l’encé- 
phalite épidémique meme la plus ( hronique, puisque, dans tous les laits 
que nous connaissons, jamais n’ont fait. défaut les modifications du réseau 
vasculaire caractéristiques du processus inflammatoire. 

’ 


u 


Et si ces deux affections s’avérent comme trés différentes 


1 point de 
vue histologique, il était & penser qu’elles pourraient se juxtaposer chez 
le méme sujet tout en demeurant individualisées par leurs caractéres 
histo-pathologiques. 

Déja en 1920, M. Ricaldoni (1) avait pu observer, chez un ancien 
parkinsonien, la survenance d'une encéphalite léthargique typique et 
constater ce fait d’apparence paradoxale que sous l’influence du processus 
infeclicux encéphalitique, non seulement la paralysie agitante n’avail pas 
été aggravée mais au contraire avail présenté une régression parallel 

Nous avons, avee L. Cornil (2), recueilli un exemple d’association d 
paralysie agitante sénile et d’encéphalite léthargique dans lequel |’ étudé 
histologique nous montra, Juxtaposées, les lésions de la maladie de Par- 
kinson classique et les altérations vasculaires analogues a celles de lenct 
phalite épidémique, 


OBSERVATION Gé! igé de 76 ans, est admis al hospice P. Brousse en 
1920 parece qu il ne peut continuer sa profession de cloutier 


Nous constatons alors existence chez ce malade d’une paralysie agitant 


1) RICALDONI. innales de la faculté de Montevideo, juillet-aott 1920 


2) J. Luernmirre et L, Cornit Sociélé de neurologie, seance du 3 février 19° 
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tremblement des membres superteurs, rigidite tres prononcee ce tout 
type de flexion, attitudes forcees Lhermophobir bouffees de chaleur 


Sialorrhes 
ies mouvements sont executés tres lentement 


la marche est possible et s’accompag 


ilsions irrésistibles. La réaction de Wassermann dans le sang est négative 


état psychique du malade, trés Lroublé, rend impossible toute tentative d’anamne 


| ffet, le sujet est amnésique, un peu confus, et hallucine surtout le soir et la mi 


itions visuelles zoopsiques et auditives La femme du maladce heureusement 
s fournir sur lévolution de la maladie les renseignements les plus precis 
us apprend que, depuis plus d’un an, son mari présentait un tremblement 


de la main gauche et qu’au mois de juillet orn 


il ful pris brusquement de son 


profond accompagne de délire onirique avec hallucinations a caractere professionne 

que Des ce moment, le malade devient completement in ay ible de soc per 
yu que ce soit. Il pouvail seulement s'alimenter seul. Dans le méme temps, | 
! ment de la main mche sa sa davantag 


Nous nous trouvions done en presence dun sujet tres vraisembla 
ement atteint de paralysie agiltante avec tremblement du bras gauche 
chez lequel apparut une encéphalite léthargique caractérisée par la sur 


venance inopinée el brutale de Uhypersomnie, d’un délire onirique pro 


fessionnel et zoopsique et d’une akinésie compléte. Contrairement au fait 
rapporté par Ricaldoni, les symptoOmes de la paralysie agitante, non 
sulement ne furent pas amendés, mais s exagérérent manifestement 
Nous suivimes ce malade depuis janvier jusqu’en juin 1920 et nous 


constatames une aggravation progressive ef rapide de tous les symptome s 


de la maladie. Le tremblement se généralisa, /hypertonie devint excessive 


et les troubles mentaux, tout en conservant leur caractére originel. dé 


vinrent de plus en plus profonds, a tel degré que le malade, confus, dé- 
sorienté, amnésique, halluciné de la vue et de louie, dut étre objet d'un 


surveillance particuliére. La mort survint dans la cachexie. 


Elude analomique \ part un notable épaississement de la pie-mere sur Je lobe 
tal et une dépigmentation du locus niger, Vencéphale ne présentait aucune lésior 
sissable 4 Poeil nu 


Histologie pathologique Lepto-méningite chroniqu 


fibreuse du lobe frontal 
\llérations du type chronique d 


Nissl des cellules du cortex frontal 


Valsseaux a parol> 
paissies fibro-hyalines. Sclérose névroglique sous-corticale avec nombreuses granu 


métachromatiques visibles par la méthode de Casamajor 
| striatum présente 


lations 
des lésions cellulaires profondes : diminution numérique et 
imétrique des cellules motrices, satellitose, infarcissement des cellules névrogliques 
var du pigment vers fonce 


apres coloration par la méthode de Niss] 
La sclérose et la dégénérescence hyaline du réseau vasculaire sont évidentes : mais 
en outre, les gaines de Virchow-Robin sont infiltrées de lymphocytes et de 


macr¢ 
iges plgmentaires, Gliose périvasculaire 


Dans le pallidum, la sclérose névroglique est manifeste, ainsi que l'atrophie pigmen 
laire et la réduction numérique des cellules nerveuses ; quelques éléments sont en chro 
molyse avee excentration du noyau. Quelques vaisseaux, en moins grand nombre que 
striatum, sont entourés d’un manchon de lymphocytes 


Le thalamus présente aussi une 


Virehow 


Les cellules du corps de Luys sont en ¢ hromolyse, de méme que celles de la substance 
nneminée de 


infiltration lymphoide discret 


des gaines ce 
-Robin et une gliose périvasculaire 


Reichert. Nombreuses granulations métachromatiques dans le corps 
ilamique 
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Le locus niger a ses cellules réduites de nombre, de volume et en partie 


tées ; les lésions vasculaires font défaut 


Les résultats de notre étude anatomique apparaissent, on le voit, e1 
parfaite concordance avec ce que l'on pouvail déduire de Penquéte et des 
manifestations cliniques. Nous trouvons, en effet, ici la juxtaposition sur 
l’encéphale de lésions de deux ordres : les unes caractéristiques de la para- 
lysie agitante cryptogénétique (altérations régressives et sclérose névro- 
glique du cortex frontal, atrophie et réduction numérique des cellules du 
pallidum et du locus niger), les autres d’ordre inflammatoire et parti- 
culiéres au processus encéphalitique (infiltration lymphoide des gaines 
périvasculaires). Et ce n’est pas, croyons-nous, dépasser les faits que de 
conclure que la modification du tableau clinique de la paralysie agitant 
est a rapporter ici au processus de l’encéphalite léthargique dont cell 


s'est compliquée 


6° Le syndrome pa_lidal du Rhumatlisme chronique défermant 

Charcot puis Brissaud avaient parfaitement vu que, dans un certain 
nombre de cas, les malades atteints de rhumatisme déformant noueu 
la goutte asthénique de Landré-Beauvais, prenaient un aspect et une 
attitude tels qu’il était malaisé .e les distinguerdela maladie de Parkinso1 
Il est de tels sujets qui apparaissent autant parkinsoniens que rhuma- 
tisants. Récemment, M. Sicard a repris la méme idée et s’est demande si 
la lumiére des nouvelles constatations anatomo-cliniques, il ne serait pas 
possible de mettre en évidence, dans le rhumatisme chronique déformant, 
des altérations du corps strié. 

Avec M. Sicard, il nous a été possible d’étudier, au point de vue hist 
ogique, encéphale d'une malade ayant succombé aprés avoir présenté 
le tableau complet du rhumatisme déformant que l’on connait. Et nous 
avons constaté des alléralions lrés profondes du slriatum et du pallidun 
Dans le putamen et le noyau caudé, ungrand nombre de petites cellules 
ont disparu, ceiles qui persistent sont notablement altérées (atrophie, 
( hromophihe du « ytoplasm . dégéneérest ence granulo-pigmentaire : quant 
aux grosses cellules motrices, elles apparaissent. aussi altérées (état vési 
culeux, abrasion des dendrites, dégénérescence pigmentaire 

Le pallidum apparait presque complétement dépouil!lé de ses celluies 
les éléments qui demeurent présentent les mémes modifications que les 
ellules pallidales du putamen ou ne sont plus que de véritables ombres 
cellulaires. Aussi bien le pallidum quele striatum sont le siége d’une intens* 
prolifération névroglique fibrillaire (microglic 

Les faits les plus frappants, dans ce cas, consistent dans Ul infiltration 
souvent excessive des gaines périvasculaires des corps striés par des 
lymphocytes et des plasmocytes, les exemples nombreux de périartérite et 
surtout de périphlébite, enfin la présence de granulémes périvasculaires 


la formation desquels concourent des cellules épithélioides et méme de 


cellules géantes. Des lésions du méme type, mais trés atténuées, 


trouvent dans le thalamus, la capsule interne, le locus niger. 
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Le bulbe ne laisse reconnaitre aucune dégénération secondaire, mais 
seulement quelques infiltrations trés discrétes de quelques vaisseaux par 
des lymphocytes 

La moelle est normale ainsi que les racines, mis 4 part un léger éclair 
cissement de cordons postérieurs. 

ll s’agit dene ici, tout de méme que dans les faits que nous avons 
rapportés plus haut, d’une encéphalite syphilitique assez exactement 
localisée sur les corps striés. Et cans doute, c’est a celle-ci qu’il convient de 
rapporter le syndrome de rigidité akinétique dont se compliquaient les 


déformations articulaires du rhumatisme déformant progressif. 


Les différents syndromes que nous venons de décrire présentent, onl’a 
vu, plusieurs traits communs et possédent un indiscutable airde parenté, 
Et, de cela, on ne saurait étre surpris puisque tous ces syndromes recon- 
naissent 4 l’origine des processus pathologiques qui, bien que divers de 
nature, se déroulent dans une méme région anatomique, celle des corps 
striés, et frappent avec une intensité particuliére le pallidum. 


Parmi les traits communs de leur physionomie clinique apparaissent 


au premier plan l’akinésie spontanée, la perte des mouvements automa- 
tiques primaires, les perturbations de la marche et de la station, de l’ex- 
pression mimique et gesticulatoire, l’exaltation du tonus plastique avec 
comme corollaires la rigidité de fixation, la conservation cataleptique des 
attitudes, la dysarthrie et la dysphagie. 

Ils se distinguent tout d’abord de la paralysie agitante légitime ence que 
le tremblement, ou bien fait complétement défaut ou apparait seulement 
ébauché et intermittent. Dans aucun cas, nous n’avons pu saisir le signe 
de ’émiettement. D’autre part, lestroubles dysarthriques et dysphagiques 
sont ici beaucoup plus intenses et ne possédent pas les mémes caractéres 
que dans la maladie de Parkinson. 

Contrairement A cette derniére affection, la conservation cataleptique 
des attitudes, les troubles des sphincters, |’affaiblissement des fonctions 
psychiques, se montrent dans ces faits, tout ensemble, plus précoces et 
plus profonds. 

Enfin, l’évolution du processus, qu’il soit de nature syphilitique ou 
lacunaire (1) s’affirme sensiblement plus rapide que celui de la paralysie 
agitante. 

ll est assurément plus malaisé de définir les caractéres par lesquels 
se différencient entre eux les syndromes akinéto-hy pertoniques (pallidaux) 
du vieillard ; nous pouvons rappeler cependant que le syndrome _pallidal 


WVorigine syphilitique s’accompagne non seulement de rigidité, d’hy- 


1) Ce n’est pas 4 dire que les lacunes de désintégration ne puissent étre, au moins 
lans certains cas, déterminés par un processus syphilitique. La réaction de Wassermann 
Lt pas exceptionnelle chez les lacunaires. Voir cas Fuhrm, 
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pertonie et d’amimie, mais aussi de troubles dysarthriques el dysp! 
giques intenses, tandis que l’encéphalite  striée syphilitique a typ 
de rigidité des artério-scléreux se double d'un affaiblissement démentik 
précoce et évolue pendant longtemps en absence de phénomeénes pseud 
hulbaires. 

Quant au syndrome strié des lacunaires, c’est surtout grace au tre: 
blement intermittent, 4 l’abasie, 4 la rigidité modérée parfois associr 
i des troubles pyramidaux ou pseudo-bulbaires qu’il sera possible d 
identifier 

Les résultats anatomo-pathologiques que nous venons de rapport 
comportent un enseignement plus précis. Ils attestent d’abord que 
syndrome pallidal est bien réellement lié 4 des altérations du system 
du noyau pale associées pariois 4 des modifications nettes des centres qu 
lui sont subordonnés : corps de Luys, locus niger ; ils sont, par const 
quent, la justification du terme que nous proposons. En second lieu, ces 
faits démontrent que lon applique trop souvent létiquette commod 
d'état lacunaire 4 des syndromes qui, en réalité, reconnaissent une tout 
autre origine et, particuli¢rement, le processus encéphalitique syphili 
Lique 

Enfin, ces constatations sont une justification nouvelle des idées que 
nous avons défendues 4 propos des « syndromes parkinsoniens » et un 
preuve que ces syndromes ne doivent pas étre confondus et mélés dans 
une formule commune qui serait la maladie de Parkinson 

Encore que difficiles parfois 4 séparer les uns des autres du point dd 
vue sémiologique (mais nest ce point la un aspect d'une loi qui se vérifir 
souvent en pathologie ?) les syndromes striés et pallidaux déterminés 
par la syphilis, les foyers de désintégration, le processus régressi 
de la_ sénilité, etc., conservent ainsi une légitime individualité, et 
apport de tests biologiques nouveaux permettra, sans doute dans u 
avenir prochain, de préciser avec plus de rgueur leur physionomie c! 


nique 


Le Syndrome des Fibres Radiculaires Longues des Cordons 
Postérieurs, par \!. J. JUMENTIE. 


Directeur du Laboratoire de la Fondation Dejerine. Faculté de Méceeine de Par 


Dans la séance de la Société de Biologie du 15 décembre 1915, m 
regretté et trés aimé maitre, le professeur Dejerine, exposait les différents 
caracléres d’un nouveau syndrome sensitif médullaire qu’il désignait 
sous le nom de syndrome des fibres radiculaires longues des cordon: 
posteérieurs, 

Il entendait par ce terme un type spécial de dissociation de la sens 
bilité caractérisé par lVintégrité de tous les modes de la sensibilité supe 
ficielle, de la sensibilité tactile en particulier, avec une altération cons 
dérable des sensihilités profondes pouvant aller jusqu’da l’aboliti 
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ll opposait ce syndrome i la dissociation sensitive dite « tabétique » dont 
se rapproche par les troubles de la sensibilité profonde, mais dont il 
ffére par la conservation remarquable de la sensibilité tactile 
J iy jerime s'appuyail poul décrire ce s\ ndrome sur trois observations 
iniques personnelles dont une suivie d’autopsie et publiée avee moi ’ la 

société de Neurologie en janvier 191-4; en novembre dela méme anné 

\I. Dejerine présentait avee son éléve Mouzon un nouveau cas clinique d: 

e syndrome. En janvier 1915 M™e¢ Dejerine et Mouzon apportaient 

» société une cinquiéme observation ¢ linique avec verification anato 
iqu 

Mon travail est basé sur les examens anatomo-pathologiques des 
ux cas fondamentaux que je viens de signailer ; il s agissait de l’affection 

si spéciale décrite sous le nom de selérose combinée subaigué et les alte 

rations médullaire s constatées rentraient dans le ( adre des lésions étudiés > 
ur la premiére fois par Lichtheim en 1887 au cours de Vanémir 
rnicieuse. 
és ce premier travail, on reléve Vintention trés nettement exprimé 
i lauteur de séparer ces états paréto-ataxiques du tabes dont ils rap 
pellent Pimage clinique pal certains cétés. Cette distinction, M. Dejerine 
a nettement établie au point de vue clinique en opposant le syndrome 
les fibres radiculaires longues du cordon postéricur a la dissociation sensi 
yea Lype tabétique du tabes compliqué d'une se lérose des cordons la 
l¢érauy eb au point de yue anatomique en montrant les différences topo 
graphiques des deux variétés de scléroses combinées. 

les leurs premiéres observations Lichtheim puis Minnich (1892) ont 
x¢ des points anatomiques importants de la question, en particulier 


| a Lopographie des lésions mats 


Viategrité des racines postérieures et 
cordon postérienr respectant la partie externe du faisceau de Burdach ; 
les deux types de lésions médullaires. I] nous faut arriver au tiavail de 
Thompson (1911-12) pour voir aborder (a propos d’un cas perticuli¢rement 
favorable par sa localisation) étude des caractéres des troubles sensitifs 
Cet auteur montre lintégrité presque compléte des sensibilités supet 
licielles et la perte profonde de la sensation de position passive et les 
troubles de la discrimination tactile ; il indique d’autre part que la lésion 
st limitée aux fibres longues du cordon postérieur. Malgré ces consta- 
tations si précises Thompson considére cette affection comme le « type 
élique » des seléroses combinées subaigués, les rapprochant de celles 


lecrites par MM. iierre Marie et Crouzon 


Je ne puis dans ce résumé donner lhistorique détaillé que j'ai établi pour mon travail ; 


contenterai de citer : Clarke (1890) ; Putnan Dana, Noorden (1891) ; Eiser 
1892) ; Bowmann, Roesebeck, Arning (1894) ; Nonne, Rothmann, Taylor 
1895) : Freymuller Lloyd (1896) ; Lenoble (1897) ; Dejerine et André-Thomags 

» et Moxter (1899) ; Russel, Battenet Collier (1900); Crouzon Taylor, Clarke 
smerod, Henneberg (1904) ; Bramwell (1910 Long (1912) ; Claude et Schaeffer 


iI20). Dans le dépouillement des nombreux travaux ou observations publiés par 


s auteurs j'ai cherché a montrer les acquisitions séméiologiques et anatomique- 


suecessives qui devaient abouti ila conception du nouveau syndrome sensitif medul 


M. Dejerine. 
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EXAMEN ANATOMIQUE DES OBSERVATIONS DE SYNDROMI DES FIBRES RADICUI 


LONGUES DES CORDONS POSTERIEURS DE DEJERINE. 


OBSERVATION I. — a) Résumé clinique (1 Math., homme de 48 ans, atteint 
raplégie flasque survenue depuis une huitaine de jours avant son entrée a l’hopit 
aprés une phase de parésie et de raideurs des membres inférieurs ayant débutk 
plus tOtau cours d’un état d’asthénie sans anémie nette. Abolition des réflexes 
dineux, signe de Babinski bilatéral, ataxie des membres supérieurs, rétention vésica 
es, tnlégrité des sensibililés super ficielles (t 


Douleurs vives spontanées et provoqu 
louleur, température), atleinte considérable des sensibililés profondes (perte d 
le position passive remontant jusqu’aux hanches 
b) Examen anatomique Pas de lésions macroscopiques de la moelle, de ses ra 
et méninges constatées a l’autopsie, en ce hors d'un kyste hémorragique du pret 
vanglion sacré : pas de diminution de volume des cordons postérieurs. 
L’examen des coupes sériées de la moelle aprés coloration de la myéline, des ex 
yu des cylindre-axes montre lexistence des deux types de lésions, du reste classic 


e la substance blanche : a) zones dégénérées avee hyperplasie névroglique pl 


moins dense ; 6) état de gonflement des gaines de myéline avec aspect vacuolairs 

La répartition de ces lésions est inégale ; elles prédominent nettement sur les « 
posterieurs, 

Cordons postérieurs La région la plus prise est celle des segments cervicaux m 

Lt supérieurs. Les cordons postérieurs sont envahis dans leur ensemble : le fais¢ 
dle Goll est rempli par du tissu de selérose assez dense au milieu duquel persistent 
reste un certain nombre de fibres nerveuses dont quelques-unes en voie de dégér 
cence (la méthode de Marchi y révéle l'existence de nombreux grains noirs). La | 
toute postérieure de ce faisceau, aMeuraat la périphérie, estremarquablement conser 
dle méme il existe une bordure de fibres saines ou simplement gonflées le long du s 
intermédiaire séparant le faisceau de Goll de celui de Burdach. Dans les faisceauy 
Burdach il y a lieu de distinguer deux zones : a) la moitié interne, adjacente aux fais- 
ceaux de Goll, est fortement selérosée, tout en présentant une bordure de fibres s 
le long du sillon paramédian, des fibres intactes séparent également ce faisceau 
commissure grise ; 6) la moitié externe présente un aspect criblé, fenétré, dd au g 
flement des gaines de myéline ; la zone de pénétration des racines postérieures 
portion bordant la corne postérieure sont presque intactes : il n’existe pas tract 
niveau de condensation du tissu interstitiel. 

Sur les coupes plus élevées, on retrouve le méme aspect, on suit la dégénérescence, | 
la démyélinisation, par les grains de Marchi ou par le tissu de sclérose jusqu’aux noya 
postérieurs du bulbe. 

Sur les coupes sous-jacentes, dés le 1¢* segment dorsal, cette dégénérescence 
eaux de Goll et de la partie interne des faisceaux de Burdach perd son aspect pseu 
systématisé, sa densité uniforme pour se fragmenter, surtout au niveau de la part 
interne du faisceau de Burdach, en une série d’ilots dont le centre est occupé par 
Vaisseau a parois épaissies (voir fig. I) ; tache allongée ou arrondie suivant que kk LIS 
seau est coupé longitudinalement ou transversalement. L’état cedémateux est mol 
iccentué et les fibres saines plus nombreuses 

La dégénérescence du cordon postérieur n’occupe plus que son centre dans la régi 
lorsale inférieure, elle se réduit encore de dimensions dans la région lombaire 
divisant en deux petits ilots qui s’estompent progressivement et ne sont plus gut 
constitues que de gaines gonflées ; on ne retrouve plus trace de démyélinisation dans 
la moelle sacré« 

Cordons latéraur, — lis sont surtout envahis dans leur partie postérieur mpl 


cement des faisceaux pyramidaux est en partie sclérosé, surtout d’un cété, et lon pe 


1) Un cas de Syndrome des Fibres radiculaires longues des cordons po-téricu 


suivi d’autopsie par MM J Dejerine et J, Jumentié. Rez Veur. Séance V0 janv. 


1914, p. 271 
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suivre cette dégénérescence jusqu’a la partie inférieure de la moelle lombaire. En haut 
elle diminue rapidement d’intensité, fait bientot place 4 un état criblé qui s’atténue 


ii-méme assez vite. On peut toutefois retrouver quelques fibres isolées gonflées dans 
'entre-croisement pyramidal et méme dans les pyramides bulbaires, 

a asper t criblé de la moelle cery icale et dorsale superic ure déborde large ment l’em- 
placement du faisceau pyramidal croisé et occupe la plus grande partie du cordon 
untéro-latéral (emplacement des faisceaux cérébelleux direct et croisé et du faisceau 


pyramidal direct 





Fig, 1. 7® segment dorsal 


En résumé : 1° lésions anciennes sclérosées, vraiment destructives de la 
plus grande partie du faisceau de Goll et de la_ partie interne du faisceau 
de Burdach (emplacement des fibres longues). 

20 Lésions destructives, sclérosantes, moins accentuées et d’inégale 
intensité des faisceaux pyramidaux (fibres 4 long trajet 

3° Gonflement des fibres 4myéline dans les zones d’envahissement plus 
tardivement prises ou méme en partie conservées (emplacement des fibres 
radiculaires moyennes). faisceaux cérébelleux, et faisceau pyramidal direct. 

1° Conservation remarquable des racines postérieures, de leur zone de 
pénétration, de la substance grise postérieure 

5° Aspect pseudosystématisé de la sclérose des faisceaux de Goll et 
Burdach. 

Les lésions histologiques de la fibre nerveuse sont celles décrites par 
MM. Dejerine et André-Thomas dans leur mémoire sur les lésions de la 
moelle au cours de l’anémie ‘jubilé du cinquantenaire de la Société de 
Biologie, 1899). 

Les vaisseaux dans les zones sclérosées ont des parois épaissies : dans les 
régions d’envahissement a aspect criblé, les capillaires dilatés présentent 
une diapétése marquée et des manchons de corps granuleux. 


OBSERVATION II. a) Résumé clinique (1).—Can..., femme de 49 ans, atteinte d’ané- 


1) Contribution a étude du Syndrome des Fibres Radiculaires Longues des Cor- 
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mie profonde. Troubles de la marche qui est hésitante, un peu incoordonnee ay 
Lions latérales et chutes dues a des vertiges, troubles augmentant par locelusior 


veux. Pas traces de parapléegie, Réflexes tendineux normaux, réflexes plantaires 


flexion. Sensibililé au tact, aia douleur, a la température baresthésie presque intactes 


Sensibilité osseuse, nolion de position ; troubles de la discrimination tactile mare 
isléréognosie accentuée. Sphincters intaects. Mort en 16 heures au cours dune erise 
douleurs thoraciques. Durée totale de Vaffection & mois et demi 

bh) Examen anatomique Comme dans le cas précédent rien d'anormal alaut 
racines, meninges normales 

Les lésions micros« opiques presents nt les 2 Lyye s deya retrouves dans notre | 
miere observation sclérose névroglique pseudo-systématique et état eribl lei 


lesions sont presque exclusivement localisees aux cordons posteérieurs, les 





laléraus, «1 part deux ou trois ilots discrets et trés peu étendus de selérose 


presentents 


toul du gonflement des gaines qui disparait a partir dela région dorsale movem 


S* segment 


Les lésions des cordons posléricurs, trésintenses, sont surtoutaccentuées au niveau di 


region cervicale moyenne ; la encore la zone bordant les cornes postérieures est 


arlie conse rvee, bien que plus Louc hee que dans le cas préeeédent, les rac Ines poster 


substance grise postérieure sont intactes 
La fausse systématisation de la dégénérescence quiest dlapparence compacte d'abor 


Vor lig. 2) se fragmente a mesure que lon considére des coupes de régions plus basses 
I I I 


de la moelle formant des taches irréguliéres, dont le centre détruit 


forme dune trame névroglique assez dense avee Vaisseaux iparois épaissiesebl que 
rares cylindre-axes conserves. Zone périphérique avee aspect eriblé. Dés la région 


baire cette tache de démvyélinisation devient centrale et elle disparait en art nt 


la moelle sacré¢ 


Mémes lésions histologiques que dans le cas precede nt. 
L’ étude ( omparative de CCS cle ux cas montre {ue les lésions medulla res 
presque uniquement localisées aux cordons postérieurs dans la deuxiéme 


étaient plus étendues'et plus accentuées dans le premier 


dons postérieurs par MM. J. et A. Dejerineet J. Mouzon. Rev, Neur. Séance 7 
I9LD. p S2,. 


au maNimul es 
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Qn peut, dans les deux cas, se :endre nettement compte que la région 
la plus ancienne ment prise est celle du faisceau de Goll et de la partie 
adjacente du faisceau de Burdach 

Les lésions que j'at constatées sont en tous points ¢ omparables & celles 
signalées par les auteurs qui notent la prédominance de tel ou tel de ces 
leux aspects : sclérose névroglique, état criblé. Cette derniére lésion était 
norédominante dans les cas de Lichtheim, de Minnich, de Nonne et restail 
localisée aux cordons postérieurs le plus souvent, la lésion ma.sive du 
cordon postérieur était réalisce dans observation de Thompson ou dans 
notre deuxiéme cas, Veuvahissement du cordon latéra! correspond ala 
description de notre premiére observation. La démyélinication peut étre 
encore plus accentuée, presque annulaire, comme dans un cas de Russel, 
Batten et Collier et une observation de Taylor. 

Le degré d’intensité du processus destructif et la durée de son action 
sur les fibres nerveuses conditionnent ces diiférents aspects anatomiques. 
On comprend facilement qu’a ces modifications médullaires dissemblables 
par leur degré correspondent des descriptions symptomatiques trés 
différentes :les lésions discrétes des cordons postérieurs passent inapercues 
durant la vie et sont généralement des trouvailles d’autopsie ; les degrés 
ullimes que nous avons envisagés (démyélinisation de la périphérie de la 
moelle dont les fibres d’association et les filets radiculaires persistent seuls 
avec la substance grise) correspondent aux anesthésies intenses signalées 
dans certains cas. I..examen de tous les cas cliniques nous montre que 
les grandes divisions de Russel, Batten et Collier :1° stade paréto- 
spastique léger, avec légére ataxie et paresthésies ; 2° paraplégie spas- 
modique sévere avec anesthésie du trone et des jambes a paraplégie 
flaccide compléte avee anesthésie absolue, paraplégie des sphincters 
el eedémes, sont des cadres trop étroits qu'il faut élargir, les malades ne 
passent pas toujours par le: phases de paraplégie spasmodique ou de 
paraplégie flasque. C’est ainsi que notre derniére malade n’avait aucune 
trace de paraplégie, que celles de M. Long (1912), et de MM. Claude 
t Schaffer (1920) sont mortes atteintes de paraplégies spasmodiaues. 

La paraplégieméme flasque, comme dans notre premiére observation, 
n entraine pas forcément lanestheésie abs¢ lue, comme le pensent les 
auteurs anglais, puisque notre premier malade n’avail perdu que ses 
sensibilités profondes 

D’autre part, quand toutes les sensibilités se prennent au cours des 
scléroses combinées, il y a toujours, semble-t-il en relisant les obser- 
vations publiées, une prédominance des troubles de la sensibilite profond: 
qui paraissent avoir été les premiers en date 

L’examen anatomique des lésions médullaires de ces scléroses combinées 
subaigués nous rend compte de cette dissociation si particuliére des sensi- 
bilités qui constitue le syndrome des fibres radiculaires longues. La 
démyélinisation et la destruction des cylindres portent en effet sur une 
portion seulement des cordons postérieurs, sur le faisceau de Goll et la 


partir 


pal interne du faisceau de Burdach, c’est-a-dire sur les fibres radi- 








138 SOCIETE DE NEUROLOGIE 


culaires longues qui d’aprés les données physiologiques actuelles condui- 
raient les excitations profondes : sensibilité vibratoire des os au diapason, 
notion de position passive fournie par les fibres sensitives des muscles et 
des articulations ; elles transmettraient également les impressions prépo- 
sées a la perception stéréognostique, 4 la notion de poids, a la discrimi 
nation tactile. 

L’intégrité remarquable des fibres radiculaires moyennes et courtes 
en dehors de la moelle d’abord (puisque les racines postérieures ont 
normales), puis au niveau de leur pénétration dans la partie extern 
du cordon de Bordach ou dans la zone de Lissauer ; la conservation d« 
la substance grise postérieure et des relais sensitifs auxquels aboutissent 
les fibres radiculaires moyennes et courtes nous expliquent la persistanc: 
des sensibilités tactiles, douloureuses et thermiques. Si on rapproche ces 
lésions si particuliéres par leur localisation, de celles du tabes compliqu 
de paraplégie, affection avec laquelle ces dégénérescences combinées 
subaigués ont plusieurs points communs, on voit que dans la scléross 
tabétique les lésiens portent d’abord sur les racines postérieures touchant 
toutes Jes fibres sans distinction, puis sur des cordons postérieurs ou elles 
intéressent surtout la zone de pénétration de la racine, le long du col d 
la corne postérieure et de son bord externe, c’est-a-dire l’emplacement 
des fibres radiculaires moyennes et d’une partie des fibres courtes qui 
transportent les sensibilités tactiles et les impressions thermiques et dou- 
loureuses. Ainsi apparait nettement, au point de vue anatomique, |'op- 
position de lalésion tabétique et dela lésion de lasclérose combinée subaigui 
qui se retrouve en clinique comme l’a montré M. Dejerine, puisque | 
tabes s’'accompagne fréquemment de troubles de la sensibilité tactile, 
alors que le syndrome des fibres radiculaires longues des cordons poste 
rieurs ne comporte que les troubles de la sensibililé profonde. 

Ce que j’ai dit plus haut sur les modifications possibles des troubles 
sensitifs lorsque la démyélinisation de ces scléroses combinées subaigués 
devient particuliérement envahissante au cours de son évolution montr 
que le terme de syndrome des fibres radiculaires longues des cordons 
postérieurs ne doit pas étre considéré comme synonyme de sclérose 
combinée subaigué de la moelle, puisqu’il ne représente que le stade sensi- 
tif, le premier en date, de cette affection. Cette notion sémiologique est 
done de premiére importance puisqu’il s’agit d'un syndrome susceptibl 
d’aiguiller un diagnostic toujours trés délicat au début, surtout lorsqu 
l’'anémie, symptome si souvent associé, fait défaut ou qu'elle ne survient 
que secondairement. 

I] est probable que maintenant que l’attention des obversateurs a été 
attirée sur ce syndrome, les sensibilités profondes étant étudiées avec plus 
de soin, on le retrouvera avec plus de fréquence. 

Est-ce 4 dire qu'il ne sera signalé que dans les scléroses combinées 
subaigués ? je ne le pense pas. MM. Dejerine et André-Thomas dans leur 
mémoire rapprochaient les lésions de l’anémie pernicieuse de celles «i 


Vergotisme, de la pellagre, du lathyrisme, dont la topegraphie médullair 
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st comparable ; on concoit done qu’’ une méme localisation puisse ré- 
pondre une symptomatologie comparable. 

On imagine d’autre part que des lésions, de nature toute différente, puis- 
sent,en évoluant dans le cordon postérieur ou 4 son contact, détermine: 
également ce syndrome; il ne me parait pas impossible qu'une lumeur, 
me gorame, dans un stade de leur évolution puissent en réalisant cett 

alisation entrainer la méme dissociation sensitive 

Des lésions reconnaissant une origine vasculaire par hémorragies 01 
schémie peuvent d’autre part réaliser l’aspect et la topographie de ces 
lésions médullaires, comme l’ont montré certaines observations d’accidents 
de décompression. Je fais allusion surtout a l’observation 3 du mémoire 
le Zogratidi dont les descriptions histologiques et les photoyraphies 
mposent un rapprochement étroit. Les foyers de sclérose des cordons 
antérieurs, postérieurs et latéraux rappellent par leur forme, dit auteur, 
la distribution des artéres embolisées. 

Cette méme voie vasculaire charriant un germeinfectieux au lieu d'un 
toxine ou d’un corps inerte, semble pouvoir produire des lésions se rappro- 
hant de celles-ci, ce seront 1a sans doute des cas exceptionnels, mais s1 
on se reporte au travail d’Alquier publié dans la Nouvelle lconographie 
le laSalpetriére en 1909 sur la genése deslésions de la moelle épiniére dans 
uncas de syphilis du névraxe 4 marche rapide, on voit l’hi toire d’un 
malade ayant contracté la syphilis dix ans antérieurement au début 
le sa maladie parcourir en six sermaines les stades classiques de la scleé- 

se combinée subaigué : fourmillements, paresthésies et douleurs ful- 
gurantes diffuses, difficulté de la marche, puis paraplégie spasmodique en 
extension avec troubles des sphincters, enfin paraplégie flasque. Les 
descriptions anatomiques de ce cas données par l’auteur rappellent d’un 
facon impressionnante, ainsi que les photographies des coupes qui les 
accompagnent l’aspect classique de la sclérose combinée subaigué ; l’au- 
leur pense cependant cue la nature spécifique de linfection est donné 
par les manchons lymphocytiques importants entourant l’artére du 
sillon médian postérieur et par l’état des capillaires, dont la membrane 
endothéliale est gonflée au point d’amener une oblilération presqui 

mpléete dans certains cas. 

Ouoiqu’ilen soit, des foyers demy élite peuvent prédomincr dansla moiti¢ 
postérieure de la moelle, étant donnée Vindéy endance relative des S\ stémes 
irlériels antérieur et postérieur ; j'ai en effet rapporté avec M™e Dejerine 
in cas de myélite postérieure avant évidé en grande partie les cordons 
postérieurs. Dansl’observation clinique de ce malade, nous avions noté unt 
anesthésie profonde compléte des membres inférieurs avee une intégrité 
presque absolue des sensibilités superficielles, le tact était seul émousse 
dans les racines sacrées et la 5€ lombaire 

i'n terminant je voudrais aborder rapidement la question si important 
de la palhogénie des scléroses combinées subaigués qui réalisent ce syn- 


rome sepsitif. 
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\Maleré Vavis contradictoire de nombreux auteurs, je me rattachery 
lhéorie vasculaire de cette lésion de la substance blanche 

Sans doute je n’incrimine pas des lésions des parois vasculaires per 
tant dessuffusions sanguines ou déterniinant un processus d’anémie local 
dans aucun des cas examinés je n’ai trou, é¢ en effet de traces de Phém: 
ragie du type de celles signalées par Minnich, Nonne, Teichmull 
MAIS je pense que « n doit admettre apport des toximes pal cet! 
voie vasculaire, et leur filtration & travers les parois capillaires, | 
diffusion le long des fibres nerveusesqu’elles atteignent et dont elles détr 


sent la myéline sur une plus ou moins grande hauteur, déterminant 


une sorte de myélite funiculaire qui se traduit par le gonflement de l’eny 
loppe du cylindre-axe dont Ja myélide se colore avec moins d’intensit; 
se fragmente et disparait, entrainée par les éléments leucocytaires que |’o1 
retrouve groupés en manchons autour des vaisseaux 

L’examen des coupes colorées 2 Thématéine éosine montre dans « 
fovers de démy élinisation récente une diapédése leucor ylaire marqueea 
tour des capillaires dilatés ou dans leur voisinage immédiat. C'est’ auto 
de ces capillaires que viennent converger les corps granuleux charriant 
débris myéliniques imprégnés par l’acide osmique, si nels sur certaines 
de nos coupes. Cette voile suivie par les leucocy tes ne peut-elle étre 
empruntée par un agent infectieux toxique ou solubilisant ? 

Les gaines gonflées et vidéesde leur contenu habituel. dans lesquelles 
persiste encore généralement le cylindre-axe, réalisent |’ «aspect cribl 
si fréquemment signalé dans ce type de dégénérescence médullaire. 

La fonte de la myéline ne se produit pas sur toute ]’étendue du cylindre- 
axe dans son trajet ascendant ou descendant, et ceci nous rend compti 
des variations d’intensité des lésions dégénératives suivant les niveaux 
envisagés, celle-ci n’obéissant pas aux régles de la dégénérescence Wall 
rienne. [| s’agit la d'un processus qui rappelle par certains cdtés 
celui de la selérose en plaques que M. Babinski a précisé dans sa_thés 
(1885). Cette action solubilisante de la myéline ne se produit que dans 
la moelle, on ne le retrouve pas dans les racines postérieures ou antérieures 

Les méninges ne »araissent pas devoir étre incriminees com! 
vole d’apport - elles ne presentent en effet aucun épaississement, 
elles ne sont point infiltrées. Si l'on trouve d’assez nombreux leucocytes 
au niveau de la pie-mére, c’est seulement a sa face profonde autou 
mailles du réseau pial d’ot partent et of aboutiss¢nt les vaisseaux 
périphériques. 

Les examens de liquide céphalo-rachidien notés dans les observations 
récentes de cette affection ne signalaientdureste que des réac tions lymph 
cytaires faibles ou négligeables : le taux de Valbumine était sensiblement 
normal. On peut du reste concevoir que des hémorragics toujours possibles 
dans la moelle ou les ganglions puissent quelquefois augmenter le ti 
lalbumine de ce liquide 

La forme enfin des loy ers de nécrose répondant ila topographie vas 


ics ¢ 


laire, fovers arrondis OU < llongés centres par les VAarsseauNn d I ~ 
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Vhémor- : : ) 
ents des parois urteri les s1 nettes dans nos deux cas, non commie 


yuse d apparition les ft vers scléreu au centre desquels je! Sal signeles 
} cel : , 
- S nme Laboutissement d'un meme processus. Ges lesions ne se ! 
res. |e : : , 
is { qu’apres la disparition des fibres nerveuss elles apparaiscent 


temps que la prolifération névrogliqui 
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intensil 
if ( rs e col acrer cett 
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llrépond a une topographie lésionnelle spécial 


] 
“iadtis ¢ } 
Destruction des fibres radiculaires longues des cordons postérieurs co 
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ictrices des sensibilités profondes, de la notioa de localisation, de la set 


et courtes, voies des sensibilités superficiclles pour le tact, la douleut 
certaines 
i i temperature. 
elle etre . 
Les scléroses combinées subaigués type Lichtheim, Minnich, Thompsor 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


iF Insuffisance Parathyroidienne chronique postopératoire avec 
tétanie et troubles trophiques. Cataracte double opérée. pa! 
MM. Pau SaInton et NoeEL PERON 


Depuis que la chirurgie du corps thyroide est entrée dans la pratiqu 
courante et que la technique en a éLé fixée, les cas de tétanie postope 


ratoires deviennent de plus en plus rares. Nombre de chirurgiens, parm 


lesquels Delore et Alamartine (1910), se sont efforcés de préciser les pr 


cautions & prendre pour éviter ablation ou latteinte des parathy- 
roides. Dans la plupart des cas publiés, la tétanie opératoire s'est mani- 
festéee par des phénoménes aigus. Tout a fait exceptionnels sont uX 
od} Vinsuffisance parathyroidienne a une allure chronique, comm 


chez le malade que nous présentons 
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\l P 35 ans, Lisseuse originaire de Faucourt, prés de Saint-Quentin, présentait 
| lepuis age de 14 ans un goitre endemique, qui par poussées successives acquit une 


valeur considérable a lage de 31 ans. Il s’ag 





ail, d’apres les renseignements fournis, 
in goilre dur, fibreux, énorme, provoquant de la dyspnée et des palpitations 
Rapatriée des régions libérées, la malade, en raison de ses troubles, subit la thyroi- 
ctomie. L’ablation de la tumeur, si l’on en juge par Vvimportance de la dépression 
sus-sternale, a dd étre large et parait avoir porté tant sur listhme que sur les lobes 
ytéraux de la glande 
frois jours aprés lopération, avec le premier pansement apparurent les accidents de 
tétanie, subintrants, survenant 10 ou 15 fois par jour, prédominant au niveau des muscles 
lu cou et des membres supérieurs, moins intenses au niveau du membre inférieur. Du 
mois d’aodt 1918 au mois de mai 1920, date 4 laquelle la malade est vue pour la premiére 


vis, les aceés de tétanie se sont répétés a des intervalles variables, survenant tous les 


, 


urs, Mats avec une intensite et une frequence tres inégale, en meme temps les cheveux 


es ongles étaient tombés, les dents, dont quelques-unes étaient cariées, tombent 
»pidement. La vue de la malade baissait. 
Les régles, instables jusque-la, ont a peu prés complétement disparu; 4 l’'aménorrhée 
mt place des menstrues peu abondantes et irréguliéres. 
»mai 1920: la malade, amaigrie, est examinée ; sa calvilie est presque complete, il 
rsiste quelques dizaines de cheveux secs, courts, cassants; elle est obligée ce 
wler perruque ; les sourcils sont intacts ; les ongles qui ont repoussé ont la_ teint 
1 vieil ivoire, leur texture est fragile, leur striation est accentuée 
Les crises de tétanie auxquelles on assiste sont typiques. Spontanées, elles se carac- 
risent par la main d’accoucheur, des contractures du cou et des muscles de la nuque, 
es fourmillements dans les membres inférieurs. Le signe de Trousseau, le signe de 
Chvosteck, de Weiss, sont positifs ; il existe des contractions fibrillaires et de lhyper- 
itabilité mécanique des muscles 
On constate dans la région sous-mavillaire droite, entre le bord antérieur du muscle 
erno-mastoiden et le bord inférieur de la machoire, une tumeur ovalaire, a grand axe 
rlical, arrondie, de consistance ferme et mobile ; son volume est celui d’un couf de 


geon. Il s’agit probablement d’une thyroide aberrante 
La malade est soumise 4 l’opothérapie thyroidienne et a une médication calciqu 


ilgré une amélioration passagére, elle cesse son traitement au bout de mois, Elle n’est 
vue que le 2 mars 1922, soit 43 mois aprés l’opération. Pendant ce long laps de temps, 
s crises, quoique fréquentes, ont été relativement moins violentes, mais la diminu- 
nde lacuité visuelle s’est accentuce le D' Chailloux constate une cataracte double 


lopére aux Ouinze-Vingts en décembre 1921 


Le 22 mars 1922 l’examen, la cicatrice opératoire reste souple, il existe une fossette 
sus-sternale qui est encore accentuée par la corde des tendons  sterno-mastoidiens 
iventen état de demi-contracture La tumeur sous-manillaire a un peu augmet! te «ce 


elle est dure, indolore 





L’é¢motion de lexamen déclanche une crise de téltanie typique, toujours predominante 
membres supérieurs, au cou, avee des contractions de la face: la déformation 
s doigts se fait le plus souvent en main d’accoucheur, plus rarement existe le pheno 


ne du poing. Les signes de Trousseau, Chvosteck, Weiss, persistent. La compres- 


m des branches du nerf scialique provoque des fourmillements dans les membres inft 


irs, mais ne donne pas lieu 4 un spasme carpopédal. Il n’existe pas de spas 
rynge examen radioscopique pratique pendant la crise ne montre pas de m f lio 
n diaphraqmalique : le coeur est normal et il n’existe aucune ombre intra- 


icique anormale. La contractilité idio-musculaire est considérablement augmentes 


1u des muscles des membres supérieurs, du cou, du) maseter, des pectorat 


imen électrique pratique par I D* Descouts montre 1° une hyperexcitabilitk 
que des muscles ala fermeture du pole négatif (muscles des avant-bras, sterno- 
ns et trapéz 2° une hyperexcitabilité des nerfs 4 ouverture « courant 
un courant inférieur | miilliampere So hvperexcitabilité a ouverture 


nt positif ou anodique d’ouverture 
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Les réflexes tendineux et osseux existent, mais diminués, sauf le réflexe massétér 


quiest les rellexes cutanes so yrmiaun a raie vaso-motrice est nette ; le réf] 


pilomoteur nest pas exager Le réflexe oculo-cardiaque est extrémement marqué 


compression des globes oculatres détermine un arret presque complet du pouls 


L’aspect de la malade s’est beaucoup modifi¢ la calvitie a disparu, les cheveux « 
repoussé, abondants et fins. Les ongles ont repris leur coloration rosée ; mais la 
est agrandie, mal délimilee Ivad la | conychie. La cataracte opérée a et 
suites normales. La peau est sé t | donnant un aspect de sénilité précoce 
réegles sont peu abondantes. I] n’y a aucun symptome de mvyxcedéme. La malad 
maigre ; son appetit a diminue ; elle souffre de troubles gastro-intestinaux avec al 


natives de diarrhée et constipation. La pression artérielle est de 12,9 au Pachon aves 


oscillation de faible amplitud L’examen d sang montre une anémie lége 
£.050.000 hematies ».D00 globules blanes. I urines contiennent des Lraces le es 
d’albumine, elles sont pauvres en urée (6 gr. 50 par litre elles ne renferment point 


glucose 


Ce cas constilue done un vérilable syndrome experimental d insuffisance 
paralhyroidienne pure. \Lest de toute évidence qu’au cours de !a large inter 
vention chirurgicale indispensable, une ou plusieurs parathyrojdes ont 
été atteintes 

Dés le début le syndrome se constitue rapidement : au premier pan 
ment, trois jours apres | opération, la tétanie apparail typique ; depuis ell 
n’a jamais varié dans sa modalité clinique, ,} rédominance aux membres 
supérieurs et aux muscles de la nuque, manifestations atténuées aux mem- 
bres inférieurs ; le nombre seuldes crises s'est modifié. L’ hy perexcitabilite 
mécanique des muscles est des plus nettes : le syndrome électrologique est 
au complet 


En méme temps que les sympt6mes moteurs apparaissent des troul 


Lrophiques portant sur les phanéres, chute des poils et des cheveux, chul 


des dents, des ongles, troubles de la vue sans aucun symptOme de myx 
déme. Lors d'un premier examen en 1920, les troubles oculaires sont 
simplement signalés, ils se sont accrus depuis, carla maladea été oblicé 
de se fatre opérer en 1921 par le D? Chaillous de cataracte double 

L.’existence de ces troubles dystrophiques est d’accord avec les résu!tats 
des expériences sur les animaux : Iselin conslate la chute des poils ap 
parathyvroidectomie totale chez le rat; Harvier observe aprés thyroi- 
dectomie partielle chez le lapin. Gley signale méme des uleérations 
peau. Pour Erdheim les altérations dentaires sont constantes chez le rat 
arathyvroidectomis: 

Quant a la cataracte double oOperet che Z la malade, elle doit etre att 
hbuée & un trouble trophique de méme ordre : la cataracte par téta: 
postoperatoire est extrémement rare, nous he connaissons qui les cas 
\\ estphal | andsbe rg et Hoffmann. Elk est plus fré jue nte dans la tetal 
idiopathique. Pour \ ossuus, Becker (thése de Giuessen, 1902), action 
linsuffisance thyroidienne dans la production de la cataracte est contes- 
table.Dans notre cas l’absence de sympt6mes thyroidiens va 4 l’encontr 
cette théori > Erdheim a d’aill urs o] serve la < ataracte a la suit de l’a 
tion des parathyroides chez le rat. L’opacité du cristallin est-elle « 


' 


rigine toxique ou est-elle le résu!tat d’un trouble trophique 
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lest A remaraue! qu dans notre observation les lroubles lrophique s onl 

ur caractere leur systémalisalion aux organes annexes de la peau (poils ou 

eles), aux dents,au crislallin dout la structure et le développement em- 
bryologique se rapprochent de ceux de |’ectoderme. Ils sont vraisembla- 
blement en rapport avec des troubles du métabolisme du calcium, que 
nous n’avons pu étudier en raison du peu de temps pendant lequel la 
malade a pu étre observée. 

L’allure du syndrome parathyreoprive esi chroniyue, dans notre cas, puis- 
ju’il dure depuis 4 ans: de telles observations sont rares ; il est vrai que 
Eiselsberg a publié un cas opéré par Billroth datant de lo ans et que 
Garré Krabel en a publié un datant de 7 ans 

la longue durée des accidents est imputable al insuffisance du traite- 
ment qu’a suivi l’opérée : malgré nos conseils, l'opothérapie parathyroi- 
dienne ne fut pratiquée que pendant deux mois. Aussi, si la calvitie dis- 
parut, la tétanie n’en persista pas moins et la cataracte évolua. Aussi 
sommes-nous décidés a soumettre cette malade a un traitement progres- 
sif eLintensif par ingestion ou injections sous culanées. 51 les accidents 
persistent, la seule ressource qui restera sera la greffe parathyvroidienne a 
laquelle ont eu recours dans des cas semblables Eiselsberg et Garré Krabel. 

Malgré la grande quantité de tissu thyroidien enlevé lors de l’opéra- 
tion, ilest & remarquer qu'aucun symplome d'hypothyroidie ne s'est pro- 
duit ;la quantité respectée a peul-étre une valeur physiologique suffisante ; 
naisil valieude se demander si cette absence de troubles thvroidiens 
vest nas due 4 une suppléance exercée par une thyroide accessoire. Cette 
ypinin parait avoir quelque fondement ; il existe en effet dans la région 
sous-maXxillaire une tumeur ovoide de consistance ferme, qui a un peu 
ugmenté de volume depuis deux ans et paraitn’étre qu’une thyroide 
mormale hy pe rtrophiée el légeren ent s« lérosée. 

Il ne semble pas que cette insuffisance parathyroidienne ait eu un 

tenlissement marque sur les autres fonctions endocrines ;: les régles 
supprimées auparavant ont reparu. La malade n’a pas de troubles 

tables dans le domaine du sympathique : le réflexe oculo-cardiaque 


se fait dans le sens d’une vagotonie trés marquée. 


\V.. BABONNEIX Les cas de cataracteliée dune lésion parathyroidienne 
ne sont pas exceptionnels, qu'il s'agisse de tétanie spontanée (Badal, 
Peters, Garrahan et Delgeri, Huguenin, Zirm, Sabrazés), expérimentale 
Erdheim) ou opéraloire, ainsi qu’en témoignent les cas récents de 
\Ime Huguenin (Société médicale de Bale, 5 octobre 1920 : Vogt (Schweitzer 
Zeitschrift fiir Medizin, n® 30, 1911, p. 935). Mme Huguenin cite encore, 
parmi les cas de tétanie postopératoire, ceux de Westphall, Eisel- 
erg, Hoffmann. Dans notre article, fait en collaboration avec le Prof 
Hutinel (Les Maladies des Enfants, t. V), nous avions déja insisté sur ces 
iils, de méme que nous avions signalé les troubles trophiques: chute des 
heveux et des ongles, hypoplasie de |’émail dentaire qui, parfois, sur- 


viennent au cours de la tétanie spontanée. 
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II. Radicotomie gassérienne, par arrachement, contre 1 Algie 
rebelle du Zona ophtalmique, par MM. Sicarp et RoBINgEAt 


Nous avons déja présenté, ici méme, un certain nombre de cas de ne 
vralgie faciale dite « essentielle qui, en raison de certaines difficultés de 
l’aleoolisation locale, avaient di étre soumis 4 l’opération intracranienn 
par section de la racine gassérienne. Le nombre de ces opérés, radicotomi 
sés par l'un de nous, avec succés complet et définitif, s’éléve déja a seize, 
et parmi eux, nous comptons un sujet agé de 78 ans. Le seul symptény 
objectif, témoin de lopération bien réussie, est lanesthésie dans tout kk 
territoire trigémellaire cutané et muqueux responsable. Cette opération 
réalise un progrés évident sur la gassérectomie. Elle est peu choquante, peu 
traumatisante. Elle a été pratiquée 4 létranger par Frazier, par di 
Beule, par Cushing, ete.,el en France, par de Martel qui est revenu a plu 
sieurs reprises sur sa technique cpératoire et en a montré les heureux ré- 
sultats ; par Robineau, par Bourguet 


Mais si la radicotomie rétro-gassérienne a fait ses preuves conc!uantes 
| 


dans la prosopalgie « essentielle », en est-i! de méme pour l’algie secondair« 


du zona ophtalmique ? A cet égard, nous n’avons pu trouver, au moins 
dans les travaux francais, aucun renseignement. Les trois cas, dont nous 
vous présentons l’observation, nous paraissent étre les premiers étudi¢és 
ace point de vue opératoire. Lopération était, chez ces malades, légitime 
tant leurs souffrances étaient vives el persistantes. On peut, en effet 
considérer comme vouée 4 la chronicité toute algie ophtalmique 
zotérienne qui n’a pas cédé apres un an de durée. A ce stade évolutif 
lalgie est fixée. Et certains sujets souffrent de douleurs d’une acuité et 
d’une continuité telles que la vie devient intolérable pour eux et qu’aux 
prises avec des tortures de tous les instants, ils sont les premiers, devant 
Vinanité de tous les movens médicaux, d réclamer une action chirurgical 
I] ne saurait étre question ici d’alcoolisation locale,la lésion du zona étant 
endo-cranienne, et l’injection locale ne pouvant ¢tre efficace que vis-a-vis 
des algies d'origine périphérique. Toutes nos tentatives d’alcoolisation 
dans le zona, quel qu’ ait été son siége. ont échoue. 

La gassérectomie e été praliquée dans deux de nos cas. Elle a éte 
impuissante également 4 calmer les douleurs. II s’agissait de deux femmes 
Pune agée de 50 ans, l’autre de 62 ans, toutes deux en proie depuis deux 
ou trois ans a des algies fronto-photalmiques post-zostériennes d'une 
grande intensité. Leurs souffrances ont persisté, a peu prés aussi vives 
aprés la gasséreclomie simple. 

Par contre, la malade Agée de 43 ans, que nous vous présentons, a él 
guérie aprés radicotomie rétro-gassérienne. Elle aussi était torturée depuis 
plus d’une annee par les séquelles douloureuses d’un zona ophtalmique 
La morphine, méme aux doses quotidiennes de cinquante centigrammes 
ne la calmail pas et des idées d’auto-destruction commencaient a germe! 
Or, la radicotomie a procuré une guérison compléte. La destruction de la 


racine a été pratiquée, dans ce cas particulier, par arrachement, et c’est 
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le point spécial de pratique opératoire que nous voulons souligner en ter- 
minant. La radicotomie pour algie zostérienne ophtalmique ne doit pas 
se borner a une simple section de la racine. II faut arracher celle-ci. Les 
radicules, par petits paquets, sont saisis 4 l’aide de la pince, puis attirés 
doucement, et soutirés de la protubérance. Il est possible que, dans cer- 
tains cas, ces maneuvres soient susceptibles de provoquer, par choc 
de voisinage, quelques incidents diplopiques. Le fait ne s’est du reste pas 
produit chez notre opérée. Mais surviendrait-il, qu'il ne devrait pas étre 
motif d’inquiétude. L.a diplopie s’efface en deux a trois mois, comme 
nous avons pu l’observer dans deux cas d’arrachement de la racine pour 
prosopalgie essentiell 

ll ne faut pas oublier que la toxi-infection zostérienne frappe non seu- 
lement le ganglion et la racine, mais encore les autres centres profonds. 
L’arrachement delaracine a pour butde provoquer sur ces centres un 
contre-coup direct beaucoup plus efficace que ne saurailt le faire la simple 


sec tion. | 


Il. Syndrome Parkinsonien 4 début brusque, associé 4 des 
mouvements involontaires de la langue, par MM. ANpDRE-THoMAs et 
J. JUMENTIE, 


Si dans une trés grande majorité des cas le diagnostic de la maladie 
de Parkinson et des états parkinsoniens est facile, il peut soulever parfois 
quelques difficultés. C’est a ce point de vue, et aussi A cause de l'association 
au syndrome parkinsonien de mouvements involontaires de la langue 


qu'il nous a paru intéressant de présenter ce malade. 


OBSERVATION, M. Picq..., Agéde 70 ans, a exercé autrefois la profession de tailleur 
de pierres, puis celle de marchand de vins ; retiré des affaires depuis vingt ans, il a 
conservé une grande activilé jusqu’au début des accidents actuels. Sa santé avait 
toujours été excellente ; sa femme nous signale seulement deux crises d’excitation 
psychique survenues pendant la période ou il tenait un débit de boissons et qui furent 
mises sur le compte d’une intoxication éthylique. En 1917, il reprit méme un emploi 
assez dur de fabrication de caisses d’emballage qu’il remplit jusqu’en mars 1918 

Le début de ses troubles remonte au 11 avril de la méme année ; il parait avoir ét 
trés soudain, puisque bien portant la veille, il se trouvait le surlendemain dans 
limpossibilité de se servir de ses bras. Voici du reste le récit que nous fait le malade : il 
sortit de chez lui avee sa femme dans l’aprés-midi pour porter a la gare un colis destiné 
1 son fils, alors au Maroc ; le poids de ce colis n’excédait pas vingt kilos, et cependant il 
remarqua au bout de quelques minutes qu’il était trés pesant ; sa femme dut l’aider 
ile porter. A la gare, le colis ne put étre accepté, 'emballage étantinsuffisant. M. Piceq 
déja tres fatigué, se plaignant des épaules et du cou, fut tellement contrarié qu’il 
voulut jeter le colis plutot que de le remporter ; il s’y résigna cependant, mais en 
rentrant chez lui sa fatigue était extréme et il se plaignait du cou et des épaules, 

Le lendemain ces douleurs persistaient aussi violentes et s’étendaient méme 4 la 
region occipitale ; le malade put encore vaquer a ses occupations ; mais le surlendemain, 
il ne pouvait plus se servir de ses bras ; ceux-ci étaient immobilisés par un enrai 
dissement qui augmentait les jours suivants, se généralisait, et au bout d’une semaine 
environ le confinait au lit. Son impuissance a se mouvoir était telle que sa femme devait 
le reLourner pour le changer de position. En méme temps, dés ces premiers jours, il 
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prouvail une diflicullé eénorm 1 avaler et sa langue était agitée de me " 
neessants auxquels il ne pouvail s’oppose Elle était projetée sur la fac 
la joue droite avee une telle f qu'on aurait ecru qu’elle allait la pere¢ 
femme 
Au bout d’un mois environ le malade dut quitter le lit, les raideurs d < ( 


attenuerent et il récupéra une certaine mobilité, circulant dans sa chambre } 


| 
sa maison. Les bras restaient trés raides et les mouvements de la langue ps , 
ne cessant que pe ndant la nuit . 
Les mouvements de la langue n’auraient pas toujours présenté les mémes ecaract ¢ 
1 début la langue était portée vers la face interne de la joue droite qu’elle rey S ‘ 
fortement, au bout de quelques mois elle décrivait dans la bouche un mouvement 
de circumduclion, s appliquant successivement a la face interne de la joue droit st 
le palais, puis contre la joue gauche. Ce mouvement, par sa continuité el P 
im irritation des muque ises Lres péenib etlia salivation était extréme: da 
troisieme période la langue était alternativement sortie et rentrée dela bouche. | ni i 


ntre les lévres mi-closes 
Nous n’edmes l'occasion d’examiner ce malade pour la premiére fois qu’en 
1919, c’est-a-dire plus d’un an pres le debut, il avait eté entre temps examiné el 
| 


i la Salpétriére dans le serv 


Les troubles qu’il présente actuellement sont dans leurs grandes lignes comparable 
i ceux que nous avons observe iu début, aussi donnerons-nous la deseripti« < 
tat actuel, nous réservant de signaler | juel Ss moditications sur nues dey 


est soumis a notre observation 


M. Pieq a laspect figé d’un parkinsonien, ses avant-bras sont habituellement 
lem fHeehis sur les bras, ses doigts rapprochés par leur extrémité libre, avec opposil 

1 pouce reprodutsant attitude classique. Il y a lieu ae noter que la flexion , 
nieres phalanges sur le ¢ irpe est en parti léterminée et maintenu par un fort ft 
le rétraction de Vaponévrose palmaire déformation surtout développer { 


remontant a plusieurs années 


Le orps est un peu fléchi en av int et la téte legérement inclines 
La marche est assez libr sans raccourcissement du pas et sans lenteur 
plutot plus rapide et dans la descente des esealiers malade a nolé une acce rali 
qual ne peul maitriser. On ne constate cependant ni rétro. ni anté. ni latéroy Lor 
Les traits sont assez immobiles, toutlefois aspect gé n’est pas tout 


nanent et la mimique de la partie supérieure de la face est relalivement bien conservés 


certains moments 





La bouche est fermée assez fortement, ¢« jui determine en partie Vinexpress 
isage ; c est volontairement que la malade la maintient ainsi pour lutter ec 
mouvements de la langue et s’opposer a l’écoulement de la salive. Par moments 
le mouvements de déglutition répétés destinés vals la salive deve roy | ( 
| 
ibondante 
Malgré | clusion hermétique de la bouche, on devi s mouvements ce 


iont la pointe vient soulever et tendre la joue droite immédiatement en dehors 


h 
ommissure labiale. La parole n’arréte qu incompletement ces mouvements, e el 
modifie seulement la répétition ; elle est du reste assez faiblement articulée. nettement 
lysarthrique, génée qu’ell st par les spasmes linguaux ou les mouvements < 


ilition 


Quand la bouche est entr’ouverte, la salive s’écoule généralement et le malad vit R 
port i ses levres le mouchoir qu’il tient toujour la main. La voix est faibl 

Pas de paralysie faciale nette. A ouverture moyenne de la bouche. on note t | 

fois une legere asymétrie de la fente buceale, la commissure droite est un pe plus 

gement ouverte et la lévre supérieurs correspondante plus élevée la salive 
le ce cole, Quand le malade essaye de siffler (ce que la perte des dents rend trés 
eile la contraction de l’orbiculaire apparail plus puissante a droite. 


Quand la bouche est ouverte un léger tremblement des lévres apparait qui s’accé 


rlains moments. On voit alors nettement les mouvementsinvolontaires de la langue 
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pable quelques instants auparavant. Cette rigidité le rend surtout maladroit pour « 
mouvements délicats, et c’est ainsi qu'il ne peut se vétir ni faire sa toilette. 

Le malade a en outre une aptitude trés grande a la conservation des attitudes. Ce tt 
catatonie est plus marquée aux membres supérieurs qu’aux inférieurs. Si on le fa 
étendre, il n’arrive pas a la rectitude, et la téte reste comme soulevée par un oreiller 
Il vy a dans cette attitude un mélange de catatonie et de raideur 

Enfin il tremble légérement ; nous avons parlé de la trémulation des lévres, de cel 
de la langue ; ce symptome est généralisé, et sil n apparait qu’a peine au niveau des 
membres, c’est qu'il est fortement atténué par Vaction de Vhyoscine ; il s’exalte dés 


que l’on suspend cette médication et les pieds exéculent alors de véritables mouy 


ments de pedale 

Si la force musculaire parait affaiblie dans les membres gauches, on ne retrow 
aucun signe dirritation pyramidale ; pas de signe de Babinski, pas de réflexes 
défense 


Les pupilles sont égales et mobiles, leurs réactions sont un peu lentes. Le mala 


a présenté de la diplopie passageére il y a quelques semaines 

La sensibilité parait normale, il y a peut-@tre cependant une légére hyperestheésic 
la douleur et au froid au niveau de Ja moitié droite de la face et du thorax 

L’état général est bon en dehors de crises gastriques qui paraissent en rappe 
avec Valimentation défectueuse 

Il existe un léger degré d’affaiblissement cérébral, une émotivité plus grande, i 
arrive le soir dés qu’il est couché, alors qu’il ne dort pas encore, de prononcer des 
mots sans suite dénotant un certain degré de fabulation 


Pas de sudations abondantes, pas de sensations d’hyperthermie nocturne, 


in résumé, nous retrouvons chez ce malade des symptOmes quien impo- 
sent pour une maladie de Parkinson : la raideur, le tremblement ; mais 
certains points de son histoire clinique nous font hésiter 4 porter ce dia- 
gnostic. 

C'est d’abord le mode de débul, vraiment brusque, puisque |’enraidisse- 
ment serait survenu en deux jours, aprés une trés courte période de dou 
leurs de la nuque et des épaules. 

C’est ensuite /’évolulion, qui n'est pas celle observée habituellement : | 
malade s'est notablement amélioré, puisque pendant les cing premiéres 
semaines il dut garder le lit et que ses jambes, trés prises 4 ce moment, sont 
presque libérées actuellement 


infin les mouvements involontaires de la langue, du voile et du larynx 





sitenaces et qui font lintérét de cette présentation, ne sont pas signalés 
au cours de la paralysie agitante 

Nous sommes done portés 4 dire Syndrome Parkinsonien plutst que 
Maladie de Parkinson. L’idée qui vient naturellement a l’esprit est qu'il 
pourrait s'agir d'une séquelle d’encéphalite épidémique. Nous ne relevons | 
cependant ici ni fiévre nisomnolence. Si cette étiologie devait étre admis 
ce serait évidemment la uncas remontant aux débuts de |’épidémie, puls- 
que les premiéres observations de M. Netter remontent au mois de mars 
1918S et que notre malade fut pris au début d’avril de la méme année 

Par son début soudain, ce syndrome de rigidité nous parait se rappl 
cher du cas rapporté par MM. Lhermitte et Cornil (1) ; c’est au réveil que 


1) Lueruirre et Cornit, Syndrome parkinsonien paraissant début br 
origine eneéphalitique probabl Soc. de Neurol,, 3 février 1921 
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leur malade a constaté sa raideur, mais aprés une phase de somnolence qui 
tait défaut ici. 

Ces contractions involontaires de la langue ne figurent pas habituelle- 
nent dans le cadre des syndromes encéphalitiques ; il ne s’agit pas de 
mvoclonies, il n’y a aucune brusquerie dans la contraction et on ne retrouve 
pas davantage le rythme si fréquentdans les contractions de certains 
muscles, les masséters par exemple. MM. Sicard et Clere (1) ont présenté 
en juillet 1920 une malade qui se rapproche peut-ctre par certains cétés d 
landtre, si l'on s’en rapporte au titre de leur communication, mais leu! 
servation n’a malheureusement pas été publiée in exlenso ct nous ni 


uvons établir de comparaison. 


I\ Les Supino-Réflexes du membre supérieur (Etude sur les 
modifications des réflexes du membre supérieur dans la position d: 
supination de Vavant-bras), par MM. Pierre Marie, H. Bourrier 
et PeRcIVAL BAILEY. 


On observe souvent en clinique une hyperréflectivité tendineuse diffuse, 
en particulier chez les névropathes et chez les sujets qui rentrent dans 
e groupe des «émotifs-constitutionnels», suivant expression du regretté 
professeur Dupré, 

Il n’est pas toujours facile, par le seul examen des réflexes, de savoir 
s'il s'agit d’une hyperréflectivité d'origine fonctionnelle ou au contrair 
l'un trouble de la tonicité musculaire dd a une lésion organique des centres 
nerveux. 

Nous nous sommes demandé depuis trois ans bientét, 4 propos du 
rflexe radial et du réflexe cubito-pronateur, si la position de supination dé 
l'avant-bras ne pouvait donner des renseignemennts utiles sur la natur 

cette hyperréflectivité tendineuse. 

De méme, dans le cas ot le réflexe radial ou cubital, recherché dans la 
position normale, est différent d’un cété a l'autre du corps, nous nous 
sommes demandé si la position de supination ne rendrait pas encore plus 
évidente cette différence, n’en révélerait pas de nouvelles, et ne permet- 
trait pas en particulier de dissocier l'action respective des groupes muscu- 
laires antagonistes du_ bras. 

On sait qu’é Vélal normal, la percussion de l'apophyse slyloide du radius 
détermine deux réponses : la premiére consiste en une flexion des doigts 
dans la main : la seconde, en une flerion de lavant-bras sur le bras dw 
‘action du long supinateur et du biceps brachial. 

Ce réflexe peut étre aboli : dans ce cas, on n’observe ni la flexion des 
loigts dans la main ni la flexion de l’avant-bras sur le bras. 

D’autres fois, le réflexe est dissocié. 1] y a alors une abolilion de la flexior 


de l'avant-bras sur le bras qui coincide avec la persistance de la flexion 


Sicanp et CLrerc, Syndrome alterné kinésalgique et hémiatrophique lingual 
séquelle de névraxite épidémique. Soc. méd. des héop., 16 juillet 1920. 
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des doigts dans la main. Les recherches de M. Babinski, de M. Souques 
nt rendu classique cette notion de la dissociation du réflexe radial. Cett 
dissociation rend les plus grands services dans les cas de syringomiéli¢ 

le compression de la moelle cervicale, au point de vue du diagnostic d 
localisation de la lésion 

Ce que nous avons a dire dans cette note n’a rien a faire avec ces notions 
jue nous venons de rappeler et qui sont aujourd’hui universellement 
admiuses 

Nous laisserons de cété pour Vinstant le réflexe cubito-pronateur di 
\l. Barré. et ne nous occuperons tout d’abord que du réflexe déterminé 
par la percussion de l'apophyse slyloide du radius 

Quand on mel le membre supérieur en supination chez un individu nor 

uu chez un émotif qui présente de lhyperréflectivité tendineuse diffus 
mn voit, le plus souvent lors de la percussion de l'apophyse styloide du r 
lius, la flexion de l’avant-bras sur le bras faire défaut, tandis que la flexi 
les doigts dans la main continue a se produire nettement. Il iny 
ailleurs que la percussion pour la recherche du _ réflexe radial p 
strictement sur la saillie osseuse de la téte radiale et qu’on n‘aille pas 
en percutant, atteindre le tendon des muscles de |’avant-bras, car cett 
manceuvre fausse souvent les résultats. Ce que nous disons ne s’appliqu 
done qu’aux eas ot on a recherché le réflexe radial périoslé et non ten- 
dineus 

On voit ainsi qu’a l’état normal, ou chez la plupart des individus atteints 
d'hyperémotivite, la supination de la main produit une sorte de dissociation 
+hysiologique du réflexe radial. Il importe de bien préciser le sens don 
par nous 4 ce mot de dissociation : nous voulons dire que les choses s 
passent cliniquement, objectivement, comme s’il y avail une dissociat 


} 


lu réflexe radial. Nous ne voulons pas affirmer que cette dissocia 

xiste au sens anatomo-physiologique du terme 

Nous discuterons plus loin si attitude anormale imprimée a l’avant-bras 
suffit & expliquér l'absence de contraction du biceps brachial. Nous venons 
de dire que chez les individus normaux et chez les névropathes hyperre- 
tlectifs, non organiques, la position de l’avant-bras en supination forcer 
tend a faire disparaitre le réflexe de flexion de l’avant-bras sur le bras 

Voici au contraire une malade atteinte d’hémiplégie gauche depuis 1917 
Dans la position habituelle de demi pronation, on constati (qué le reflex 
radial du cété gauche est plus vif que le réflexe radial droit. Mettons 
maintenant les deux avant-bras en supination et recherchons success 


vement des deux cotes le rete xe radial. 


Nous voyons que du cété sain la flexion de lavant-bras sur li 
disparait et que la flexion des doigts dans la main subsiste seul 

\u contraire, du cété hémiplégique nous voyons persister d’un¢ 
indiscutable la flexion de lavant-bras sur le bras, atténuée, mais indls 

table ; la flexion des doigts dans la main subsiste également 

Par conséquent, la réponse est différente d’un cété a autre: du cote sal 


nous avons obtenu la dissociation phvsiologique du réflexe radia alors 
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we du cdte malade le réflexe radial n’a pas été modifié par la position 
su} tion 

Chez d'aulres malades hémiplégiques, la position de supination met e1 
vidence une flexion de la main sur l’avant-bras du cOté malade (poignet 

rs qu'il n’existe rien de pareil du céte sain. 

Voici un autre hémiplégique : lorsqu’on cherche le réflexe radial, mém« 
ju cote hémiplégique, l'avant-bras éLant en demi-pronation, c’est le biceps 
yui répond dune fa on prédominante : il y a done flexion del’avant-bras sur 

bras: dans ia position de supination, au contraire, ce ne sont plus le bi 
eps ni le long supinateur, mais c'est le iriceps qui lemporte ; on observ: 
rs 4 la suite de la percussion de l'apophyse styloide du radius une erler 

nde lavant-bras sur le bras 

Par conséquent, il a suffi de placer l'avant-bras en supination pour modi- 
fier compléetement le sens de la réponse du réflexe (extension del’avant-bras 
sur le bras au lieu de flexion 

La supination forcée a donc produit une veérilable inversion du réflex 

dial 

Dans d'autres cas, dont nous vous presentons ici un ¢ xemple , la sup 
jation forcée produit une réponse dijjusée du réflexe radial non seulement 
lans le /riceps, mais encore dans le delloide avec écartement du bras, et dans 
es muscles dela ceinlure scapulaire: on est done autorisé a dire que I: 
echerche du réflexe supino-radial a déterminé une diffusion de la 


éponse réflective dans différents groupes must ulairesde | épaule t du bras 


La recherche du réflere cubilo-pronaleur n’est pas moins intéressant 


n malade hémiplégique droit depuis quatorze ans. Dans la positi 


mal la percussion cde lapophyse stvloide du cubitus produit | 


fl 


exe cubito-pronateur classique 

Placons maintenant les deux avant-bras en supination du cété sain, | 
herche du réflexe cubito-pronateur ne donne pas deréponse: au co 
ure, du cdté malade, celle-ci produit un réflexe trés vif d’écarlementl du 
embre supérieur. Il a done suffi de placer le membre supérieur en supina 
m pour accentuer d’un cotéal autre, entre les deux réflexes cubito-p1 
iteurs, une différence qui était peu sensible dans la position habituelle ds 
i-pronation. De plus, la position de supination a déterminé du cété ma 


vle un réflece d’ écarlement du bras qui n’a pas existé du cOté sain 


1, cainen des malades que nous venons 1 presente comport qui 


ques conclusions. 


La s ipination de lavant-bras modifie | réflexe radial : a létat nor- 


mal ou chez les hyperréflectifs d'origine fonctionnelle, la supinatio: 
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supprime presque toujours la reponse du biceps et du long supinate ur et 
laisse persister la flexion des doigts dans la main. 

Chez les hémiplégiques, dans la position de supination, on peut obtenj 
un réflexe dissocié, inversé ou diffusé. Enfin le réflexe supino-cubital pro. 
duit parfois l’écarlemeni du bras. 

\vant de discuter la valeur que nous croyons pouvoir attribuer auy 
supino-réflexes du membre supérieur, il convient d’analyser le phéno- 
méne : pour cela nous devrons préciser d’abord le lieu de la percussion 
la posilion de Vavant-bras sur le bras, état de lonicilé des muscles de |'a- 
vant-bras et enfin les groupes musculaires qui répondent a l’excitatioy 

x) Le lieu de la percussion : 

Nous y atlachons une grande importance et nous pensons qu'il faut 
faire une percussion trés postérieure, c’est-a-dire trés exactement périos 
tée de lapophyse slyloide du radius. Il convient en effet d’éliminer autant 
que possible la cause d’erreur qui proviendrait de l’excitation directe d 
tendon du muscle long supinateur 

La posilion de lavant-bras sur le bras : 

Quand on prend la main du malade et qu'on la tient en demi-prona 
tion on obtient par la percusion de l’'apophyse styloide du radius la répons 
hicipitale normale 

\ mesure que l’on place le membre supérieur en supination, on voil 
s'atténuer la contraction bicipitale qui disparait d’ordinaire lorsque l’avant- 
bras est placé en supinalion forcée, c’est-d-dire dans la positiion optima 
ie rec herche des SUpIno réflexes. 

Il faut encore teni compte de langle que forme l'avant-bras ave 


bras, eb pour rechercher le réflexe supino-radial dans les meilleures con 


tions possibles, il peut étre utile parfois d’augmenter progressivement 
flexion de ’avant-bras sur le bras. 

) L’élal de lonicilé des muscles de l avant-bras 

Chez les vieux hémiplégiques, quand la contracture est intense, on 1 
peut pas mettre la main en supination; done cette recherche est it 
possible ; d’ailleurs, toutes les fois ot: Vhypertonicité des muscles est con- 
-idérable, les modalités du supino-réflexe ne se produisent pas, ou mal 

®) Les groupes musculaires qui répondent : 

Normalement, ce sont les muscles fléchisseurs de l’avant-bras, c'est 
dire le long supinateur et le biceps ; mais on peut voir a l'état pathologiqui 
les réponses se produire dans les muscles de la loge postérieure du bras et 
méme dans les muscles de l’épaule: deltoide, muscle grand rond en parti- 
culier, ainsi que nous l’avons signalé plus haut 

lel est le fait clinique, telles sont aussi les précautions qu’il est nécessair 


de prendre dans la recherche des supino-réflexes. 


\vant d’en interpréter les résultats et de voir quels services les supino 
réflexes peuvent rendre au point de vue clinique, il convient, croyons- 
nous, de répondre d’abord a quelques objections 


On pourrait croire, et c’est la premiére idée qui vient a l’espril i 
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le biceps ne répond pas dans le réflexe supino-radial, par cette unique rai- 
son que son tendon est placé dans une position mauvaise. 

Nous ne pensons pas que ce soit 1a une raison suffisante pour expliquer 
la dissociation physiologique signalée plus haut. En effet, par la percussion 
antérieure de lapophyse styloide, on obtient souvent, méme dans la supina- 
tion, une réponse du long supinateur el méme du biceps; or le fait de per- 
cuter lapophyse styloide en avant ou en arriére ne modifie en rien la 
situation du biceps. 

D'autre part, laugmentation de langle de flexion de lavant-bras sur 
le bras ne fail pas réapparaitre la contraction du biceps, alors que cette posi- 
tion augmente pourtant le relachement de ce muscle. 

Enfin, chez les hémiplégiques, on observe souvent, ainsi que nous l’avons 
vu, la persistance du réflexe radio-bicipital, atténué sans doute, mats 
indiscutable, dans la supination, alors que la position du biceps est aussi 
mauvaise pourtant que chez les sujets sains. 

Une objection de bon sens doit aussi étre envisagée. D’ordinaire, tous 
les efforts du clinicien tendent 4 mettre le membre dans la meilleure posi- 
tion possibie pour rechercher un réflexe périosté ou tendineux. Or nous 
proposons de mettre le membre supérieur en supination, c’est-a-dire dans 
une position qui, nous en convenons nous-mémes, est moins favorable 
pour la recherche du réflexe radial ou cubito-pronateur, que la position 
habituelle de demi-pronation. N’est-ce pas 14 une sorte de contradiction 
avec Jes régles d'une bonne séméiologie ? 

Nous ne le pensons pas, pour une simple raison : c'est que le fait de 
placer le membre supérieur en supination met en évidence des phéno- 
ménes pathologiques qui n’apparaissent pas dans la posilion normale de 
lemi-pronalion, et qui ont une valeur sémiologique réelle, puisqu’ils 
n existent pas du coté sain. 


Nous pensons. en effet. qu'il convient de rechercher dans les phéno- 


' 

ines de diffusion une explication des supino-réflexes a l'état patholo 
sigue 

\lors qu’é l'état normal la recherche du réflexe supino-radial ne pro- 
duit aucune réponse appréciable & la vue dans les muscles du bras, au 
contraire, 4 état pathologique, elle peut déterminer, soit une contraction 
du biceps, soitune contraction du triceps, soit unecontraction des muscles 
de l'épaule. Ainsi, les groupes musculaires du bras sont dans un état 
dynamique tel qu’ils réagissent d’une facon appréciable 4 une excitation 
réflective loiniaine, insuffisante d’ordinaire pour amener, dans la posi 
lion de supination, une réponse visible sous forme de contraction 
musculaire. Et suivant que le groupe antérieur ou postérieur du bras 
l’emporte, c’est l'un ou l’autre quirépondra dans la position de supination. 
\insi s’expliqueraient les dissociations, les inversions, les diffusions dont 
nous venons de montrer des exemples. 

Quelle que soit la valeur de ces explications physiologiques, celles-ci 
nous permettent de limiter au point de vue clinique la valeur que nous 


attribuons au supino-réflexe. 
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\u début de nos recherches, nous avions pense que Vexisten 
réflexe supino-radial, par exemple, pourrait peut-étre faire la preuve d’u 
trouble pyramidal. Pour toutes les raisons étudiées plus haut, nous nous 
varderons actuellement d’aller jusque-la ; mais nous pensons néanmoins 
que la persistance du réflexe supino-radial recherché dans les conditions 
que nous avons précisées, peut étre interprété comme un signe de présomp- 
lion en faveur de lhypothése d’une affection organique, car il est ey- 
ceptionnel de l’observer chez des névropathes et fréquent de lobteni 
dans les cas ol: l’hypertonicité musculaire esten rapport avec une lési 
des centres nerveux. 

Mais la question nous parait beaucoup plus large que celle du_ réflex 
supino-radial. 

Dans tous les cas oti existe, dans la position de demi-pronation, un 
différence légére entre les deux réflexes radiauxou les deux réflexes cubi- 
to-pronateurs, la position de supination peut rendre, croyons-nous, d 
réels services. Elle exagére les différences qui existent entre le cOté mala 
et lecdté sain. Du cété malade, elle peut mettre en évidence une persislance 
du réflexe radio-bicipital, une inversion de ce réflexe, une diffusion de 
la réponse jusqu aux muscles de |’épaule. 

La supination, en modifiant le sens de la réponse habituelle du réflex: 
permet donc de dissocier |'action des groupes musculaires antagonistes 
Elle met en évidence du cété malade des réponses anormales qui n’appa- 
raissaient pas ou apparaissaient mal dans la position de demi-pronati 
de l’avant-bras. Elle montre quel est le groupe musculaire qui l’emport 
sur l'autre, dés qu’on modifie les conditions de leur équilibre norma 

Elle révéle ainsi des lroubles fins de la lonicilé el des synergies muscu 
laires, et les renseignements qu’elle donne sont loin d’étre inutiles, puis- 
qu'elle exagére ou révéle des différences entre les réponses du cdté sa 


et du cété malade. 
Nous ne pouvons pas dire encore a quoi correspondent, dans tous les 


cas, chacune de ces dissociations, de ces inversions et de ces diffusions ; 
mais il est certain qu’elles existent et qu’on peut déja tirer de leur étud 
d‘importants renseignements d’ordre clinique 

\ussi avons-nous cru bon, pour fixer ves fails dans la sémeéiologr 
d’attirer aujourd hui l’attention de la Sociélé de Neurologie sur les supin 


réflexes du membre supérieur 


M. Jankowski: Le phénomene sur lequel les auteurs atlirent l'attention 
peut étre interprété de la maniére suivante. En cherchant le réflexe di 
flexion de l’avant-bras par percussion de l’extrémité inférieure du radius 
on provoque, si l’avant-bras est en position classique (demi-pronation 
deux excitations différentes : d'une partcette percussion donne lieu a une 
excitation immediate de l’os ou du périoste, d’autre part le choc porte de 


haut en bas sur |’extrémité de l’avant-bras est transmis aux tendons du 
biceps et du brachial antérieur. Chacune de ces excitations est capabli 


de donner naissance a un réflexe de flexion de lavant-bras ; les effets de 





es deux excitations s’ajoutent si l’avant-bras est en demi-pronation 
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xtréme) et que l'on percule le bout inférieur du radius en dirigeant le 
resomp- ip du marteau horizontalement, l’excitation osseuse seule subsists 
CS ey- } mposante tendineuse se trouve éliminée et il en résulle que le réflexc 
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mh, Une haut en bas et portera sur la face antérieure de lavant-bras : elle devra 
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Sflexe \ Syndrome Pluriglandulaire hypophyso-génital du type acro 


nistes mégalique avec hypertrophie thyroidienne secondaire, pa: 
ippa- M. PAUL SAINTON et NOEL PERON 
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de développement des organes génitaux internes et externes; par contre, 
son svsteme pileux est développeé, il n'a pas Vallongement des membres 
les eunuques. De Vhyper-thyroidien il a l’émotivité, le tremblement, les 
réactions vaso-motrices ; 11 a par contre une frilosité que l'on ne voit que 
hez les hypothyroidiens. Les résultats de exploration duréflexe oculo 
ardiaque et de épreuve de ladrénaline sont contradictoires, Ces faits 
yous ont paru meériter d’étre cités, d’autant plus quils ne sont point 
exceptionnels chez les pluriglandulaires. L’ hy pertrophie thyroidienne secon 
daire et les poussées congestives de la glande traduisent des réactions 
actives thyroides, dues vraisemblablement & des phénomeénes de sup 
piéance en liaison avec Uinsuffisance des autres glandes. C’est Vinter 
prétation la plus plausible que lon peut en donne 

Sous quelle influence s’est développé ce processus pluriglandulaire ? 
Il parait’ consécutif & une méningite de lenfance survenue a lage de dix 
ois el quiest a lorigine des troubles visuels constatés chez ce malade 
adipeux et fort dans Penfance, il semble avoir eu une poussée de ses réac 
tions endocriniennes entre 1) et 18 ans a l’époque de la puberteé ; c'est ae 
ioment qu’est apparue lacypho-scoliose etun peu plus tard, a 25 ans, lhy- 
pertrophie thyroidienne. Rien ne nous éclaire sur la nature de la ménin- 
gite. La réaction de Wassermann dans le sang est négative ; la ponction 
ombaire n’a pu étre pratiquée. IL ne semble pas d’ailleurs que la 
syphilis soit en cause, le pére et la mére du malade étaient normaux et 
es autres enfants au nombre de 5 ne sont porteurs d’aucune tare 

ll reste a établir le retentissement qu’a pu avoir la méningite = sur 
es troubles pluriglandulaires. Dans une observation récente, Sabrazeés et 
Dupérié se demandent si la sécrétion interne des plexus arachnoidiens n’a 
as de connexion avec les autres sécrétions et concluent par l’affirmative 

Notre cas fournirait un argument & ceux qui voient une solidarité entre 
la sécrétion interne arachnoidienne et les autres sécréltions des glandes 


ndocrines, 


VI La Planotopokinésie. Etude sur les erreurs d exécution 
de certains mouvements dans leurs rapports avec la représen- 
tation spatiale par MM. Pierre Marie, H. Bovrrier et Perci- 


VAL BAILEY. 


Communication pal liée comme travail original dans 1.e n° D de la Revue 


Veurologique 


Vil Paralysie Faciale périphérique et Zona latent de loreille, 
par Vl. \. Sot OUES 


On admet aujourd’hui que le facial est un nerf mixte, que sa racine 
sensitive, analogue a la tacine postérieure d'un nerf rachidien, est repre- 
sentée par l’intermédiaire de Wrisberg, et que son ganglion géniculé, qui 


lui est accolé dans son trajet intra-pétreux, remplit le rdle des ganglions 
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Tl 
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spinaux, dont il a Porigin embrvologique et la structure histolo 
es expériences de Krause, de Frazier et Spiller, de Cushing, de SI 
te et, d’'autre part, les beaux travaux deJ. Ramsay Hunt ont 


rritoire 


( utane 


sensitil du 


lacial a 


l pavillon (it i surtou 


| 


du zona «ae 


( 


el 


au conduit auditif ext 


{. esl pal 


l etude 


mus 
que R. Hunt a fixe approximativement chez Thomme., les limites « 
ritoire sensitil 

On sait aujourd’hui quiil « ste une paralysie facial periph 
Vorigine zostérienne, détermin 1 zona de loreille, g e zona 

1é ou quill soit associé a un zona de lal ce, du cou ou du phary 
Cette paralysie tient, soit 4 la con ression du facial dans le canal inex 
ble de Falloy par le ganglion géniculé enflamme el augmente de \ 


le Vinflammation ganglionnaire 


ia propagation ad 


Le zona de Voreille peut existet état disolement. Il ] 
} cor ster avee un zona de la fa ‘ cou ou du pharvn 
eu Voeeasion de publier des exempl ime 1 Pautre de ces \ 
Dans les deux cas, 1 peut etre tres scl el passer inapercu du tn 
tclu meédeein : il peul meme s¢ localiser a Uintérieur ou au fond du cor 
uditif externe et, dans ces conditions, rester ignore, si on neglige d 
tiquer ou de faire pratiquetr examen du conduit auditif avec le sper 
aurt. On concoilt que si ce zona, caché dans le fond de Voreille, exis 
it disolement. Vorigine zostérienne d une paral faciale pass 
reue, contraire, il v a coexistence de zona de la face ou d 
ricine zostérienne d’une paralvsie faciale concomitante sera plu 
ent soupconnee, el examen du conduit auditif s imposera alors, « 
lans un fait que | al Observe recemn t 
Ii v a trois semaine une femme vient consullter pour une pat 
faciale droite, survenue deux ou trots ipres Lapparitiond une ¢1 
sur la joue et Vaile du om du cot lroit. On voit encore les vesti 
cette eruption qu il est facile d pporter & un zona dans le tert 
cutané des nerfs manillaires supérieur inférieur. La chronol 
phénomenes morbides laissail > } elation entre ce zona | 
paralysie. Mais lezonadutriyumeau et incapable d’expliquerla pa 
facial Iln’yapas,en effet cle rapports anatomiques entre letriyum 
cial qui pe mettent d admettre un lation de causalit I] falla 
cher la cause de la y ilysie dans ona de Voreille, facteur obligat 
hle-t-il. de la paralvsie fac le zostérienne. Or Vexamen meéticul 
Villon, d ’ que et de | | sible du conduit auditif exts 
nira icun vestige d eruptiol | ilade, longuement inter 
e point, affirmait calegoriquement qu ell navail eu aucune esp 
ns 1 aor lle ad rail ‘ soutfrant de vives d 
dar s lor at rout elk Vail | s re eXatmniner par un | 
larvngologists tL que e spécialiste niavait rien trouve. Cett 
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ad revue le lendemain pour un électro-diagnostic, et questionne 

je nouveau sur son oreille, finit par se souvenir qu'elle avait consulté un 
tologisle a deux reprises, & quelques jours d‘inter\ ille, eb que, au second 
examen, le médecin avait constaté des boutons dans le fond du conduit 
yuditif. Il a été possible alors de reconstituer l’évolution des accidents 


La voici, en resume 


H eb oY ans pres quelque murs de matars L de fievre légere (38°) est prise 
if Ve le dou irs dal ‘ ( r i v lans I Mi a oreilie et 
ret ri ut iu m le i\ rradiation dans la regi cipila 
iil i ' pa Xvsines tr vi rt 
ion ( I Lal { ! { ni rvng rrist 
i lans t el ' pl o | \ Is sd 
tent a s memes caracter 
I { mars, au rey i malade constate des « boutons » sur 1ile droite du nez { 
violentes douleurs au niveau de wi ta reille, I :Va revol otolo- 
v ceLtle tots, t u piaqu i ! { es I tes il i gorge 
L, et des « boutons lans i maduit auditif. 1] demande mén a malade 
pas graltée dans lorei Lintroduction et le retrait du spéculum arrachent 
S s  eti n t etit écoulement de sang 
| 6 mars, apparition de plaques rouges sur la paupiere inferireure, qui est gonth 
t sur menton, du cote droit. La paupiere supérieure et le front restent indemnes 
Sur ces plaques se montrent quelques rares vesicules, Un meédecin appele fait le dia- 
pL { na 
Leu Lrols jours apres, on tail remarquer a la malade qu a bouche dévic 
rs, aurevetl. elle ipercoitl que tout te « rte droit de la face est paralvs« 
Le 17 mars, jour oti jai examiné la mala ila consultation externe de la Salpetrie 
stats 
iraly clale | pherimque tolat ! | pres ¢ mmipletle 
1) estiges d'un zona d i face deux ou trots croutes sur iile droite du nezet 
Ss! if brun il 1 you 
les douleurs vives deja décrites dans le fond cde oreille et dans la region retr 
La malad iffre, en outre, d’algies de la face, A un xamen sommair 
1\ pa inesti 1 ! i l ist eun trou e appa 
La bouche et la gorge ne présentent rien d’anorma!. I! n'y pas de paralvsie lu 
malad lit cependant qu‘ éprouve quelq chose de raide dans le vol 
| e nar s i i! tr 1g { 
‘ maiade, revue ‘ endemat par examen clectriqu qui na pas mont 
tions craves de l’excitabililé, n’a pas éle vue deputs 


Le diagnostic de paralysi faciale par zona de loreille simpose tc. Ce 


naa coexisté avec un zona de la faceet du pharvnx Le virus zostérien 


a touche plusieurs ganglions superposés, comm il le fait tres souvent 


iu niveau du trone et des membres 


| interet de ce cas reside dans le caractere latent du Zona de l’ore ill 


“1 deux examens de loreille n’avaient pas été faits, Véruption du conduit 


uditif aurait passé inapercue. Le premier examen, qui a ¢éte fail avant 
ruption, n’a rien montré. On concoit qu'un examen tardil, « est-a-dire 
juand toute trae d’éruption est effacée, ne puisse rien apprendre sur 
in Zona qui a pourtant existé 
Un enseignement se dégage de ce cas, c esl que, quand on soupconne 


in zona de Voreille. il ne faut pas hésiter A faire examiner deux fois lk 
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conduit auditif. On soupconnera assurément lTexistence de ce zona 
quand la paralysie faciale coexistera avee un zona de la face ou du 
cou ou du pharynx. Mais si lun ou lautre de ces zonas n’enist 
pas, l’origine zostérienne d’une paralysie faciale périphérique risquera 
fort d’étre méconnue. Il faudra y penser toujours, en présence d'une para- 
lysie faciale douloureuse, et faire toujours, dans ce cas, examiner | 
conduit audilif externe. Il est probable qu’un certain nombre de paralysies 
faciales, dites a frigore, surtout quand elles sont douloureuses, relévent 


d'un Zona discret ou cat hé de | oreill 


Vl. SIcARD Des douleurs vives peuvent preceder ou accompagnet 
la paralysie faciale dite a frigore. Ces douleurs siégent au niveau 
conduit auditif interne, de la région mastoidienne, temporale, de la nugt 
Peut-étre les vésicules, dans certains cas particuliers, non seulement 
passent inapercues, si elles ne sont pas recherchées systématiquement 
comme le demande M Souques, mais méme peuvent faire défaut AY 
pourrait-on alors envisager le cas de zona fruste, de zona sans éruptior 


comme nous avons noté pour le zona intercostal ? 


Sujets en contact 
avec des gassériens et atteints de radiculites intercostales d’une grand 
intensilé, avee durée évolutive semblable et Iwmphocytose rachidienne 
transitoire 

Quoi qu'il en soit, il est un point de pratique pronostique digne d’étre 
retenu. Les paralysies faciales dites a frigore sont A peu prés toujours 
suivies de contracture et d’hémispasme post-paralytique, si leur apparitior 
et leur évolution est douloureuse. Plus la douleur a été intense et plus la 
contracture sera precoce et durable. Il est prudent de ne procéder, dans 
ces cas, au traitement électrique, qu'avec parcimonie el modératior 


meéme de déconseiller son application 


Vill Etude anatomo-clinique dun cas de syndrome pallidal 
consécutif a une encéphalite léthargique, par MM. H. Francais 
et J. LHERMITI 


Si les manifestations tardives de l’encéphalite épidémique, et parti 
culiérement celles qui affectent le type du syndrome de rigidité dite 
parkinsonienne, sont aujourd’hui trés connues au point de vue clinique, 
ces documents anatomo-pathologiques se rapportant a ces complications 
ne présentent pas une aussi grande netteté. Aussi croyons-nous que lobset 
vation que nous rapportons aujourd hui présente un double intérét: physio 


pat hologique el nosographique 


I] s’agit d’un homme agé de 57 ans, hospistalisé a Vhospice de Nanterre dans 
de Tun de nous (Francais En 1915. on constats existence d’uleéerations étenduc ‘ 4 
jambe gauche, lesquelles nécessitaient ‘amputation de ce membre aprés léch 


traitement spécifique. La réaction de Wassermann dans le sang. s’aflirmait nettement 
positive. Le membre droit était sain mais les réflexes tendineux s’yv montraient ¢ 
tement abolis, On pouvailt done tout au moins suspecter chez ce malade sypl 


existence d’un tabes fruste. 
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ona Employé au laboratoire du service di un de nous, ce malade remplissait part 
ent ses fonctions lorsque e 18 janvier 1921, ilaccusa brusquement de Ja diplop 
xamen ophta mologique pratique russilot fit constater un strabisme divergetr 


ilysie des droits internes plus aucusée 4 droite, La température qui atteignail 





isquera ement 38° s’éleva dans les jours qui suivirent et dépassa 39°. Puis la fiévre, apres 
le pPara- ; oscillations, s’atténua et disparut, un mois aprés le début de la maladie. En mém« 
liner [¢ ps que i diplopie, le malade accusait un céphalée assez intense et de insomnit 
ralysies ci céda au cours du second septennaire t fit place n eclat de somnolence: | 
. es Linu 
Cle 
Une ponction lombaitre fut pratique e 19 janvier [921 el donna issur ul epurice 
mtenant 6 lymphocytes par millimetre cube et 0,940 d’albumuine La réaction ce 
Vassermann étail négative. Le 25 janvier, une nouvelle rachicentése est pratiquée ¢ 
pagcne e une augmentation tres notable dé 1 Iymphocytose (26 elements par mm. « 
au hyperglivcorachie (0 @, o3 de suet 
Le 7 février, nouvelle ponction lombair aquelle re ine augmentation du taux 
nuqu . : ’ ‘ 
lwocytes, leque itteint le chillre ae ) mphocytes par millimetre cube 
lement viuecose est également plus abondant (1 er. par litre) et ilbuminose atteint taun ce 
ement y ) 
if \, Dans la suite es examens du iquide céphalo-rachidier montrerenl une dimimuti 
ption gressive des élements anormaux et n retour a tetat norma 
\ la fin du mois de février 19°! i guerison pot ulLetre consideree comme acqutse 
mtact trabisme avail disparu seule persist ul une legere paresie a droit interne du cot 
Tande it limitant ainsi ladduction du globe oculaire, On ne constatail aucune modilicat 
Henne i mimique facial wcun hy] rtonie des membres, enfin aucun tremblem 2 
le se plaignait d’une céphalee intermittent msi que dacces ae sullocation me 
2’ ate nes. Ces derniers symptomes étaient, se n toute aisemblanes rattacher ur 
nsi que le montrait le taux éleveé ce irée sanguine qui atteignait le chifft 
(ours er. 70 par litr 
ritior dans yurant du mois de mars suivant, le malad oulul reprendre ses occupation 
lus la sil remarqua tout de suite qu'il ne pouvail plus ecrire avec la meme facilile qu aup 
dans mt. L’éeriture n’étail pas tremblee mat mle pen netlement deformes 1 ol i 
mparatl aux manuscrits d avant la maladk 
a Pendant 6 mois environ état du sujet reste stationnaire et, en dehors de la diflicults 
ire et dune certaine diminution ce vclivile, aueur itre symptome n attirait 
| ' 
plembre 1921, on constatait que le malade présentait masque figé, parkin- 
lidal ne attitude souds caractéristique 1) temps en temps ipparaissait un tren 
( Is t tres diseret des me bres superteurs Le ndron le migidite me fil que s’ac cuser 
I i suite et. avant la terminatson fatale, on constata xistence dun nystagmus 
wecusé, Souffrant de céphalée trés pénil e malade mit fit ses jours en se tran 
irti- int la trach pendant 1 nuit avec un rasoir. Il est a noter q | ndant es} 
cite erent le surceice maiade clail | na ians n lemi-somnoiens ! t I 
que uvail le Lirer seulement par des interpellations energiques 
Et matomique L’autopsie de l’encéphale ne permit de constaler aucune lesior 
— parente hormis une depigment ition du locus niger 
Sel Histologiquement, nous constatames des lésions tres intenses, d'une part ns la 
S10 ce noire td autre part dans les ganglions centraux 
| ‘ iles nerveuses du locus niger appat 1issaient extrémement réduites de mbre 
ts restants étaient réduits a tat de moig ns dépourvus dexpansions ou 
cm complétement dépigmentées. En cerlaines régions, il n’extistait plus trace a¢ 
, ises nide fibres myéliniques et aussi bier vee la méthode de Loyez 
thode de N tissu nerveu\X se montrail réeduilt une trame me vroglique 
nt Dans d'autres yes i prolifération névroglique étail manifyste ainsi que 
‘ j in tissu nerveux vinphoevtes et de plast evtes 
uN du is iqer apparatssaient ¢ ires ad manchons pilus ou moms 
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Ces lesions vasculaires ne se limitaient point au locus niger mais se 


‘ 


wuSsi accusees dans ia calolle pedor wre nous le retrouvions dans le novat 


L1il® paire et le locus coeruleus dont les lésions étaient de méme type mats 


accuses que ct *s de la substar noi 
WMuant aux lesions du corps strié, elles étaient ici des plus manifestes, alleig vu 
pallidun L le sirialur seaus 
Dans bus pallidu es ¢ ules nerveuses se montraient diminuées de nombre asi 
tL forlement altlerees atroy ! chrome : pigmentation, abrasion des eX} eX 
protoplasmiques. Il en était de meé1 | i ee es pallidales (grosses cellules 
moteur) du putamen et du noyau caud i mu 
\ ces alterations cellulaires se joignaie es lesions reactionn es tre nettes alo 
nevroghe : proliferation des noyaux de la micrologie, aspects tvpiques de neurophagis | subst 
multiplication des ce ules protoplasmiqu ae inevroghe avec infarcissement ce m 
protoplast par des granulations pigmentaires de coloration vert fone pres la met ty 
de Niss 
Les petites ce tles du riaqium etarent n ns lésées, Dans le nova enticulaire ul) 
novau caude es Vaisseaux présentaient des lésions de deux ordres ésions chroniques el 
el ancienne le scleros ivec clat hyalin des parots vasculaires, infiltration des gain ion! 
de Virchow-Robin par une substance caleaire renfermant des pigments ferriques att ' 
tes par la reaction de Peals ; lésions du type inflammatoire subaigu caractérisées 
la distension des gaines périvasculaires par de nombreux Ilvmphoevtes et quel 
plasmocytes. Ces infiltrations lympho-plasmatiques se montraient plus accusées aul - 
des veines que des arléres et aussi plus intenses dans le striatum que dans le pallidur il 
Dans le thalamus, nous conslations tres rares Valsseaux entames de lymphocytes eu 
et une surcharg pigmentaire des cellules nerveuses ne différant pas ad celle qu , 
1 \ 
voil chez les sujets agés 


La protubérance était normak 


Du point de vue clinique, observation que nous rapportons apparait 


toul a fait « lassique el vient se ranger 4 céteé de celles. trés nombreuses. « 


ont été publiées, tant en France qu’a létranger, durant ces quatre det nm 

nieres années. Les sy mptlomes que nous avons relevés sont assez nets pou! 

qu’aucune hésitation ne soit possible sur le diagnostic a porte! Kst-1 y] 

hesoin de rappeler, en effet que chez notre malade les paralysies oculaires 
} 


Vinsomnie d’abord, puis Vhypersomnie, létat fébrile, la leucoey! os 
| YI 





Valbuminose, Uhyperglycorachie étaient des plus manifestes ? Le seul 
point a relever consiste dans ce fail que ce n est qu apres une period a Lou 
régression assez accusée pour faire croire 4 la guérison que s installaient 


progressivement les manifestations du syndrome de rigidité avec akinési 


|. origine pallidale de ce syndrome n’était pas douteuse pour nous, et, di x 
fait, les résultats de notre étude histo pathologiqu le démontrent de 
mamieére la plus nett 

Comme on l’a vu, les lésions portent, dans ce fait, sur les noyaux lent 
culaire et caudé et peuvent étre scindées en deux catégories. Dans | 
premiere, rentrent les altérations des cellules du globus pallidus et les 
grosses cellules (c’est-a-dire type moteur) du sirialum : atrophie avec pig- 
mentation, abrasion des expansions protoplasmiques chromolvse, état 
poussi¢reux du cyloplasme et, surtout, réduction numérique des cellules 
pallidales ; prolifération des cellules de la névroglie a type amiboid 
avec cyloplasme bourré de pigments de désintégration des neurones . 


multiplication cles novaun ce rile rogaly ne urophagi Dans la second 


SCOCS | 
uelque 
saul 
wlidun 
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arent 
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sinserent les lésions du réseau vasculaire. Celles-ci ressortissent & deux 
types : lun consistant dans état fibro-hyalin des parois vasculaires 

wdre banal et de la plus grande fréquence chez les syphilitiques agés, 
autre caractéristique de lencéphalite léthargique : infiltration des vais 
seaux de moyen calibre et des capillaires par des cellules lymphoides et 
jlasmatiques. Cette infiltration, laquelle apparaissait plus intense autour 
les velnes que des artérioles, ne se limitait pas aux corps stries et, ainsi 
gu il est de régle, se montrait trés accusée dans la région de la calott 
pédonculaire, le locus c@ruleus et le locus niger. Ajoutons que, dans la 
substance noire, les cellules étaient trés réduites de nombre et que les 
éléments restants apparaissaient trés modifiés 

Une double conclusion nous semble découler de notre observation. Tout 
l'abord, que le syndrome de rigidité akinétique consécutif & Pencéphalit: 
éthargique est bien, ainsique lun de nous l|’a toujours soutenu, condi 
tionné par des lésions destructives du systéme pallidal. Pour intéressantes 
jue puissent étre les modifications du locus niger, elles ne sauraient etre 
lenues pour responsables du syndrome  postencéphalitique puisque 
elles-ci s'avérent trés nettes dans des faits dont l’expression sympto 
natique est trés diverse, et que, d’autre part, les modifications nigériennes 
peuvent étre des plus discrétes dans des cas ot le syndrome que nous avons 
n vue s’affirme particuli¢rement accusé (Lhermuitt« 

En second lieu, confrontées avec les observations qui ont déja été versées 
au début, nos constatations histo-pathologiques montrent que les modi- 
alions anatomiques qui conditionnent le syndrome pallidal consécutif 
lencéphalite épidémique, bien qu’elles portent sur un méme organe, 
mtrastent d’une maniére saisissante avec celles qui caractérisent la 
maladie de Parkinson avec rigidité. Dans la paralysie agitante a forme 
vperLonique, si la destruction des cellules pallidales apparait indis¢ utahl 
celle cine s accompagne jathals de lésions vast ulaires a Ly pe inflamma 
ire. Tlen est tout autrement dans le syndrome de rigidité parkinso 
nienne post-encéphalitique ot, malgré la longue duré de la maladie 
ijours peuvent étre mises en évidence les réactions lympho-plasm 


laires du réseau vasculaire (1 


IN L’action comparée du Bromhydrate de Cicutine et du Curare 
dans le traitement des Contractures et des troubles spasmodiques 
d'origine médullaire, par MM. Pierre Marte, HW. Bourtiernet J.-R 
PIERRI 


Nous désirons rappeler tout d'abord. d’une facon sOmmaire, nos 


sia red 


iction de ce travail, deux mémoires viennent de paraitre qui « 
s conclusions et montrent la persistance des caractéres anatomiques de ener 


halite epidemique, méme dans des cas 1 évolution trés prolongée et simulant la mala 

P } sO! 

r.M ENDORFER ChronischeEncephalitis Epidemica.O. Konig. Beitragz. Keinn- 
(Niss og. Paralysis agitans sine agitatione, elc, Zeit. 7. die gesamle Neur 1. P 


», mars 1922, 
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recherches sur la valeur thérapeutique du bromhydrate de cicutin 
dans le traitement des contractures et des troubles spasmodiques d 
gine médullaire. 

Les résultats cliniques antérieurement publiés (réunion de la Sociét 


neurologique de juillet 1921) sont pleinement confirmés Gans leur et 


semble, par de nouvelles observations re ueillies pendant huit mois 

Nous tenons toutefois a bien préciser quelques points. 

1° Les doses que nous indiquions étaient de Vordre du millig ‘anime 

Depuis notre communication, M. Richaud dans un important Lrava \ 
a établi que lon pouvail sans crainle élever la dose quotidienne a 6-10 mi 
ligrammes. Bien que ces quantités assez considérables de cicutine sow 
effectivement bien supportées, nous ne les jugeons pas utiles Les 
tractures intenses que des injections quotidiennes de 3 milligramm 
naméliorent pas cédent rarement sous |’action d'une dose plus forte ;p 
contre, dans les accidents spasmodiques d‘intensité moyenne, les 
doses de cicutine ne donnent pas de résultat supérieur a ceux qu'on obtier 
par les doses faibles, 

Notre ligne de conduite reste done la suivante : séries de 10 injections 
quotidiennes de 2.45 milligrammes selon les cas 

2° L’ameélioration qui se produit au cours méme de la série d/injections 
persiste 10 jours, souvent 15 jours, dans les cas movens, aprés la fin 


traitement 


(est souvent la réapparition de phénomenes d’automatisme médul 


Iranes qui seule régle la fre quence des series doinyjections 
3° Nous avons utilisé avec succés la cicutine contre la petite spasmodi 
dans les cas de paraplégie d’Erb. La marche est souvent devenue plus 
aisce 

Nous devons en outre signaler une ameélioration trés sensible du tret 


blement dans un cas de sclérose en plaques. L’examen de lécriture ava 





el apres le traitement nous en a fournt un témoignage suggestil 


Comparativement a la cicutine nous avons éprouve Taclion du curary 


] 

(on sait qu’a la suite des travaux de Claude Bernard, cette substan: 
ulilisée dans le traitement des épilepsies, du tétanos, et aussi de | . 
chorée et du tice douloureux de la face L’insucceés de presque tous les 
essais tient a Vineertitude sur les doses. Tous les expérimentateurs cra me 
enent le centigramme, presque tous se tiennent au milligramme.»(Voisit 

Nous avonscommencé nos essaisen injectant la dose de 5 milligramumes . 
insuffisante, L’expérience nous a montré que la dose quotidienn ul d 
varier entre | et 2 centigrammes 

Nous répartirons les malades ainsi traités en deux catégories 

1° Ceux que la cicutine ameéliorait (spasmodicités d’origine médu I S 


avec tendance a la paraplégie en flexion 


Le curare, aux doses dea 10 milligrammes. se révéle aussi effieas 
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a ciculine el donne des résultats en tous points semblables, & cela prés 
que son action nous parait plus immédiate que celle de la cicutine. 

20 Les malades a peine ou non améliorés par la cicutine méme a des 
loses élevées (contractures extrémement intenses, paraplégies se fixant 

n flexion). Le curare, aux doses de 142, et méme 3 centigrammes (admi 
nistrées en deux fois), se révéle un agent thérapeutique précieux qui arrive 

donner des résultats comparables 4 ceux qu'on obtient d’ordinaire ave 
a cicutine, dans le cas de spasmodicités moins graves 

Notre premier essai fut fait chez une femme dont le membre inférieur 
gauche s’¢tait fixé rapidement en flexion, dont le membre inférieur droit 
(était soumis a des réflexes d’'automatisme extrémement vifs et douloureux 
Cette malade n’avait aucun repos. Trois centigrammes de curare injec- 
tés en deux fois 4 2 heures d’intervalle firent cesser les crampes dou 

ureuses el permirent 7 heures d'un sommeil ininterrompu. 

Nos conclusions sont les suivantes : 

1” Les spasmodi ités moyennes avec automatisme meédullaire modeére 
sont fort bien soulagées par la ciculine et n’ont aucun avantage a Lire! 
tucurare 

2° Les spasmodicités plus graves, avec hyperréflectivité médullaire et 
grosses contractures, sont nettement ameéliorées par le curare et relévent 
le cetle meédication. Les malades attentifs nous ont demandé d’eux 
mémes la substitution du curare a la cicutine parce quils Lrouvent le 
urage hon seulement plus anlispasmodig ue Hials aussi plus analat 
siant 

L’action du curare qui est presque immédiate semble par contre de 
windre durée que celle de lacicutine ; cette apparence provient peut- 
étre du fail que nous avons traité par le curare les cas les plus graves et 


rebelles déja a Vaction de la cicutine. 


\ Chorée de Sydenham familiale et héréditaire, par MM. Cn. 
MiraLuieé (de Nantes 


Entrevue par Georget, Vhérédité similaire de la chorée de Sydenham a 
te surtout affirmee pat \ndral. Germain S<ée reléve 18 fois la chorée des 
parents dans les antécédents de ses choréiques. Mais tous ces travaux sont 
antérieurs au mémoire de Hutington (1872) sur la chorée chronique. 

Depuis cette époque, le rdle de Phérédit® similaire semble étre moins 
favorablement accueilli par les auteurs. Si Money sur 214 cas, reléve 14 fois 
la chorée chez les ascendants de ses malades, Huet, Ollivier, Triboulet, 
Dejerine, la considérent comme rare, et Raymond ne luiattac he pour ainsi 
dire aucune importance. Cependant plus récemment Hutinel et Babon- 
neix la relévent dans certains cas, el inspirent la these de Henry (1909) qui 
n recueille dans la littérature 19 cas dont il ne retient du reste que 17. 


irces 17 cas, 14 fois on reléve la chorée chez la mére, et 3 fois seulement 


chez le pére. Llenry élimine une des observations parce que la chorée n'a 


bservéee que chez le grand-pére, et dans l'autre chez un onele. 
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De examen de nos observations, nous trouvons que sur 126 cas d 


chorée de Sydenham, 4 fois seulement nous trouvons lhérédité similaiy 


et toujours chez la mére. Il y a la un point intéressant que signal: 
Harry 


Il semble que la transmission de lhérédité similaire chore ique s 





oi 
beaucoup plus fréquente chez la mére que chez le pére (1 
Lne de nos observations, particulierement, nous a paru merite det 
publiée 
M X Vingtl-six ans mel ere ntre Lhospice Saint-Ja jue i! 
service, le 13 janvier 1910 (observation in thése Cassard, Paris, 101 
Antécédent : Orpheline trés jeune, n’a jamais connu ses parents, mais 1 ma 
entendu dire qu'ils avaicnt été alteints de chorés 
Elle a eu 8 fréres ¢t s@urs, 5 sont morts jeunes de maladic connu \u 
pre sente de chores 
La malad été atleinte cde horée remiere fois 107 ylors qu ' 
enceintle de quatre mots 
Les mouvements choréiques étaient t rolents au bras elu la jambe du cole I 
el persisterent pendant toute la dure ck ) Yrossess La ma | cuerit ’ 
apres laccouchement (novembre 1907 leuxieme atteints chorée. survent 
cause appreciable en or Lobre 1908. La mala raites ! | 0 ‘ 
hh mots apres 
Actuellement, ec’est la troisiéme fois que malace st atleinte de chor Lal 
1urait débuté 4 la suite d’une émotior 
lamalade 1 hot signaie aucul al ecdent ersounel morbid elle n’aurail S 
eu de rhumatisme 
L’état général de la malade est bor \ yun souftl ystolig 1D 
Les membres supérieurs et nférieurs droits s iilés pa des mouvemes 
extension lt de flexion sucecessives | rt { ‘ rémités. Ces mouvements s 
peu violents el d amplitude movenne. tu « & ck ifa iln’y ric signa | 
1 pas de troubles de la parole. | ma lac ril diflicilement 
Vembre supérieur droil La molilité et la s bilité sont rmales 
I] existe des troubles du tonus mus net L“hypot est surtout n 
sur les supinateurs “iat if pe t xiste, et, dans la statio debout 
roitse metecn pronation. ta is qu bras ga hie x positic le der <ul 
Iln’y a pas Whypertension ce Vant-bra 
Les réflexes radi et olécranien sont normauy 
Il exist ale Vincinest membre superieur droit 
Ilva ce nposition mou ents. s { ' ude de port 
du nez, la malade commence d’abord par ra} ochet ude du tron ivant-l 8 
1iexton sur le bra imamnenextension sur avant-bras. puis la mal s abaisse ‘ 
sur le poignet 
De plus, la nu ide fait des erreurs toucher : pour porter index sur I 
seulement il y a décomposition du mouvement. mais le doigt dépasse le but t 
joue, pour arriver au but, aprés quelques petites oscillations ; de méme si l'on or 
‘la Malade de tracer ur ne et « sarreler cn un point fixe, elle dépasse 
On constate des troubles de dysmeétric ir saisir ou lacher un verre, elle 
ferme i main plus que me saire 
I] n’existe pas de troub le diadococinegsic 
Vembr r y hi Les réfle R t normaux et es pre ley nt 
trouves font défaut 
Vembre inféri r La motilité est 1 el hvpotonie 1 st pas apy 
1) Nous relevons en outre n cas de chor } ul tante dela mal ‘ 
horee ¢l dles Cousins germains ¢ » cas de chorée chez des fréres et sceurs 
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de Hlospice général pour une crise de chorée. Depuis quelque temps déj et 
épl vait de la diflieulté écrire, était moins attentive en classe Depuis q q 
semaines sont apparus dans le bras droit des mouvements choreéiques trés net 

sont ensuile géneéralises. Actuellement, les mouvements choréiques sont trés Lense 
tres Vvils a titlette est ineay ible des rvir de ses Mains pours habiller ou sali ter 
1 Violence des mouvements est telle qu ¢ ide la diflicults se Lenir cel a. 4 
extréme de la parole. Traitée par la liqueur de Boudin, la petite malade ne y 
qu apres 3 mots d jour da iolre 

Depuis cette crise 1 malade a présent ne série de rechutes de chorée, t Ss 
gnees dal notre service 

2° Crist du 9 oclobre au 7 novembre 1914, prédominar ju colé droit 

écer 

Crise e 2. Tevrier I9Ylo ’ ette is esl amenée par sa mer deputs q 

irs sont apparus de nouveau des mouvements choréiques légers de la ma 
Lne cure d iqueur de Boudin fait disparaitre trés r ipidement ces mouvem ts I 
q sel tla t ‘ ’ i 

1° Crise e 24 mai 1917. erise te ‘ hore ivanl debuleé par le cole 
dominante de ce cole, mats generalisce Mouvements intenses, brusques li 

i parole et ae alimentation ; derobement des jambcs. Sort guéris 26 juillet LOL7 

yo ( ~ lentique 1 pres lent ( violent ivant neecessit ! t sat 
ju 29 novembre 1917 a 7 jar 1918, Cette crise comme intensil rete 
plus benign jue ip. t 

O° Cr pilus beng er ( | iu S mars 1919 

cris ‘ l { wt i { ( \ i ldns le sé 

mouvements choreiques tre rs qui ont cedé rapidement a la liqueur de | 

Depuis cette ep ic, Lres bonne sante. Pas de nouvelle crise de chorée de Svc 
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syndrome pyran idal Aucun signe a gauche 

Ad te, ébauche de Babinski, Gordon et Strumpell positif. Signe de Hoover positif. 
Syl me du cérébelleux, leger trouble de la diadococinésie des 2 cdteés 

( 1° bruit soufflant assez intense, 


Pelle est Vhistoire de cette famille de choréiques 

s agil il, non pas de chorée de Sydenham vraie, mais de tre ubles hvst« 
riques, de chorée par imitation, en se basant surtout sur ce que la mere et 

‘fillets ainée ont été atteintes en méme temps, en 1914 ? Nous ne 
ie croyvons pas 

Chez la mere, nous trouvons, comme signe de lésions organiques, une 
ébauche d’Oppenheim, surtout la flexion combinée de la cuisse et du tron 
tres nette. le signe de Grasset : il existe méme des troubles de la synergi 
t de la coordination 

Chez la fillette, la plus jeune, il existe une ébauche de signe de Babinski 
que l'on trouve a certain examen et pas 4d’autres, le réflexe paradoxal de 
Gordon, le signe de Strumpell, le signe de Hoover sont positifs. Cette 

alade n’a, d’autre part, jamais assisté aux crises de chorée de sa mere el 
* sa scrul 

De plus, Pensemble clinique, labsence de tout signe nettement dordr 
vslérique, lévolution de la maladie, rien ne parle en faveur de la chore 
hysterigue 

On pourrail aussi penser 4 une séquelle d’encéphalite léthargique ayant 
frappeé trois membres de la famille. Nous n’avons a ce point de vue examineé 
que la jeune Amélie a sa derniére entrée dans le service. Nous n’avons 
evé chez elle aucun des symptOmes signalés dans cette maladie ; un 
enquéte faite auprés de la mére de la malade a été aussi négative aussi bien 
urce qui la concerne que pour ce qui concerne sa fille Eugénie ; d’ailleurs 
encéphalite léthargique a été trés rare dans notre région et la seule 


quelle que nous ayons observée est le parkinsonisme. Enfin, il faudrait 


admettre que dans cette famille, et & plusieurs reprises, lencéphalite léthar 
gique ne s’est manifestée que sous la forme de chorée de Sydenham 
Nous croyons plutot que nos trois malades ont été atteintes de chorée 
Sydenham : la symptomatologie, lévolution de la maladie, la guérison 
par la liqueur de Boudin nous semblent en faveur de ce diagnostu Lint 
ét de cette observation réside simplement dans le caractére familial de la 


laladie et les réeidives qui ont frappe chacun de ses trois membres 


XI Hypera'gésie sus-angulo-maxillaire et mouvement extenso 
pronateur de l'avant-bras homologue chez les hémiplégiques 
cirébraux comateux, par MM. H. Rocer et G. \ymés (de Marseill 


No 


is avons Observé chez 3 malades comateux hémiplégiques le phéno- 


mene suivant si avec index on exerce une pression profonde dans la 
egion parolidienne supérieure en comprimant d’arriére en avant le bord 
Osterieur ou mieux la face interne de la branche montante du mawnillair« 


juon accroche avec force avec le doigt recourbé. appliqué en un point 
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région excilée comme pour la protege 
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b) Du cété du membre supérieur paralysé, placé en !égére flexi 
lemi-pronation, mouvement d’allongement, d’extension, de plong 
avant-bras, avec accentuation de la pronation. Ce mouvement sé 
luit 4 chaque excitation maxillai ilnes’amplifie ni ne s’épuise 

Nous avons constateé ce phenon the }imalades. Dans ? eas, il 
sait de coma par héemorragie ce ale chez des individus ages : ces ma 
tteints d’héemiplégie droite spasmodiqu ivec signe des orteils, ¢ 
lans Vimpossibilité de fain pontanément aucun 1 ivement. Chi 
eux, quisortit une premiere fois de son coma tout en demeurant penda 
juelques yours hémipléegique et aphasique, le signe persista net 
la phase agonique 

Notons encore que nous avions pu mettre en lumiére chez lui qu 
syvmptomes vraisemblablement de Vordre des hyperkinésies f 
Claud est ainsi que lexcita n de la face antérieure de Vavant 
lroit déterminait une brusque flexion-adduction de ce segment de m 
ruc le pincement des Lteguments du motlet, du pred droit, declanel 
etrait de la jambe 

Notre troisiéme cas neerne un syndrome plus complex re 
neéphalite diffuse d’origine spécifique avec hémiparésie droite et 
lénpilepsie partielle, bientOt subintrantes. et méme continues et 1 
inant alors au niveau de la face, chez une femme agée d'une 1 
Laine d annees inoter chez elle ur uble signe de Babinski fugace 
raissant apres le Ss crises 
Comment interpreter ces divers nomenes ? 

Va tel meca iy 1 ression sus-angqulo-ma ( 
i profonde nag pas par s 1] veitation cutanes le pin 

ila | ion de la peau nh ce pone ¢ dans les 1 pions VOlsines 0 
s1onne pas de mouvement de ava Cette pression ne fait p 
venir seulement la sensibilité profonde osseuse car la pression 
le la face externe de la branche montante mawnillaire ou de lang 
neme ne provoque pas ce phénomen Elle entraine la comprt 

contre Tos de petits filets nerveux sensitifs, cutanés, musculaires 
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temporal (trijumeau) et du plexus cerv ical superficiel. A noter aussi | 
passage dans cette région des branches du facial. nerf qui, considéré par la 
plupart comme exclusivement moteur aurait peut-étre d’aprés les travaux 
recents quelques filets sensitifs ine orpores a Ses fibres motrices. 

b) A quot correspondent les mouvemenls du membre supérieur qu'elle 
provoque chez les hémiplégiques comaleua 

Etudions ce qui se passe chez l’individu normal (1). La pression profond: 
sus-angulo-maxillaire est nettement douloureuse ; la femme et surtout 
l'enfant réagissent plus vivement que homme a cette douleur. La pression 
provoque souvent lasérie des manifestations suivantes : a) Un grimace- 
ment de la face, ce rictus plus fréquemment unilatéral paraissant siéget 
plutot du cété non comprimé. Parfois s’y associe une contraction du 
peaucier plutot homolatérale ; 6) par un mouvement qui chez certains 
individus est volontaire et chez d'autres a la brusquerie d’un mouvement 
automatique (2), Vindividu normal fléchit le plus souvent l’avant-bras 
homologue et essaie d’empécher lobservateur de poursuivre sa pression 
Dans quelques cas, A la place de la flexion de l’'avant-bras se produisent 
quelques mouvements de flexion des doigts, sorte de crispalions ; ¢) en 
méme temps, ou fréquemment en dernier lieu, le malade détourne la tét 
pour se soustraire 4 la douleur. Chez le comateux hémiplégique, quoique 
douloureuse et se traduisant parfois par un gémissement, la pression sus- 
angulo-maxillaire ne détermine pas ou a peine le mouvement de défense de 
la téte. Cavazza a signalé un grimacement homolatéral qui pourrait avoi 
une valeur diagnostique du cété hémiplégique, mais que, personnellement, 
nous h avons pas retrouve ¢ hez nos malades : par contre, cette pression a 
toujours déterminé des mouvements des membres supérieurs : 1° du cél 
sain, les mouvements qui se produisent appartiennent au méme type di 
flexion, que lon excite la région parotidienne saine ou hémiparétique 
Etant donné l’inconscience de nos malades, cette réaction motrice ne peul 
rentrer dans le cadre des mouvements volontaires. Elle appartient plutét 
au groupe des mouvements réflexes d’automatisme médullaire ou plutot 
encéphalique, suivant la conception exposée récemment par Babinski et 
Jarkowski (Société neurologie, 2 février 1922), concernant lhyperalgési« 
le Phémiplégie cérébrale ; elle serait le résultat d’une réaction automa- 
loergique un peu spéciale (Société neurologie, 9 mars 1922). Faisons 
remarquer cependant que la réaction motrice dont lintensité parait en 
rapport avec celle de la douleur n'est pas toujours plus vive quand on 
comprime la région hémiplégiée, hyperalgique d’aprés les travaux di 
Babinski. Il est vrai que si le malade réalise un geste moins brusque et plus 


vague, c est parce qu'il localise moins bien les sensations douloureuses 


On trouve parfois des individus « Z lesquels la recherche du signe est « 
montante du manillaire, plus verticale, est si rapprochée dela base du cran: 
yse mastoide, qu'on peut difficilement introduire le doigt dans la dépression 

s] dante 


(es uuivements rappellent un peu par leurs caractéres ceux décrits par Babinsk 


et Jarkowski dans le Brown-Séquard sous le nom ad surréflectivite hyperalgésiq “ 
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pergues du cété hémiparésié (hémiagnosie des hémiplégiques décrite par 


P. Marie). 2° Du célé parésié, le mouvement qui se passe dans le membre 
supérieur hémiplégique et uniquement par la compression sus-angulo- 
maxillaire homolatérale (mouvement d’extension et de pronation) différe 
complétement de celui du cété sain, mouvement de flexion d’adduction 
déja décrit. 

Ce mouvement d’allongement d’extension-pronation est plus difficile 4 
interpréter : d’autant qu’il doit vaincre pour s’effectuer la légére contraec- 
ture en flexion qui existait au moins dans 2 de nos cas. 

On s’explique mieux les mouvements d’hyperkinésie réflexe, flexions 
et pronation de l’avant-bras que nous obtenions chez l'un d’eux pat 
pincement cutané local, mouvements que Claude (encéphale 1910) a décrits 
chez quelques hémiplégiques : ceux-ci ne sont que l'exagération, sous forme 
de contraction brusque, d’une tendance hypertonique déja préexistante. 
Oppenheim a signalé, toujours sous linfluence d’excitations locales, un 
mouvement de pronation isolée de l’avant-bras (pronalor phanomem 
\ussi bien pour le signe d’ Oppenheim que pour celui de Claude, excitation 
douloureuse et mouvement réflexe siégent dans le méme territoire. Au 
surplus si, pour expliquer nos faits, l’on veut admettre la possibilité chez 
le comateux de zones réflexogénes plus étendues, onse heurte au sens du 
mouvement automatique qui différe : allongement de l’avant-bras par 
pression a distance ; raccourcissement du membre par action locale 

S’agit-il pour les mouvements du cété hémiplégique de mouvements 
automatiques dus 4 l’hyperalgésie du cété hémiplégié ? Puisque nous 
avons admis cette hypothése pour les mouvements du cété sain, il parait 
difficile de ne pas l’'admettre pour les mouvements du cété malade qui 
peuvent étre provoqués simultanément par la méme_ pression — paro- 
tidienne du cété hémiplégique. 

Resterait 4 élucider la raison de l’inversion du sens de la réaction mo- 
trice (flexion du membre sain et allongement du membre malade par la 
méme excitation). Peut-étre en faut-il trouver l’explication dans la libé- 
ration des centres médullaires sous linfluence de hémiplégie, le mou- 
vement de flexion du cété sain étant peut-étre un réflexe d’automatisme 
encéphalique et le second un réflexe médullaire. 

Quoiqu’il en soit du point de vue théorique, ce phénomeéne d’allongement 
de lavant-bras hémiplégique provoqué par pression profonde sus-angulo- 
maxillaire parait intéressant en pratique 

1° Au poinl de vue du diagnoslic : il permet avec les autres signes habi- 
tuels. de préciser chez un comateux le céte hémiplégique - 

2° Au poinl de vue du pronoslic : a inverse des hyperkinésies réflexes 


auxquelles Claude attribue un pronostic relativement favorable (1 


1) CLaubDeE, Le pronostic des hémiplégies, Paris médical, 1912, p. 426, rapporte | evo- 
lution ultérieure des cas publiés par lui dans l’encéphale en 1910 ; mort a la suite a 
nouveaux ictus ; mais dans ces faits comme dans des faits plus récents, l’autopsie a 
montré des lésions relativement minimes du faisceau pyramidal, n’interrompant pas la 


continuité de la voie motrice : la mort a été consécutive a de tedéme encéphalo-meningt 


associe. 
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ce signe semble, jusqu’é plus ample informé, indiquer chez le comateux 
un pronostic sombre : évolution fatale dans la huitaine pour nos 3 cas 

Nous avons étudié par comparaison l’effet de la pression sus-angulo- 
maxillaire chez quelques autres malades. Quoique ces recherches soient 
en cours, nous croyons utile d’indiquer ici les résultats obtenus chez quel- 
ques hémiparétiques, Dans quelques cas d’hémiparésie légére, par ramol- 
lissement sans syndrome algique le malade accuse une douleur nette plus 
vive 4 la pression du cété parésié (hyperalgésie des hémiplégiques) ; sou- 
vent, ce n’est que la pression de ce cété qui détermine le mouvement 
automatique de flexion de l’avant-bras ou parfois une simple flexion des 
loigts comme chez lindividu normal. 

C’est seulement chez un spécifique atteint de méningo-encéphalique a 
marche lente, avec asthénie considérable et liquide céphalo-rachidien peu 
modifié que nous avons obtenu d’un cété, plus douloureux a la pression 
que l'autre, une ébauche de mouvement d’allongement du bras homo- 
logue : cet examen nous a incité a mieux étudier notre malade et nous 
a fait découvrir de ce cOté une hémiparésie légére mais nette dont le malade 
n’avait pas conscience : diminution de la force musculaire, réflexes plus vifs 
: avant-bras et au membre inférieur. 


XII. Répétition automatique postencéphalitique, par 
M. HAusHALTER (de Nancy 


Il est encore intéressant, 4 Vheure actuelle, de faire connaitre les faits 
lencéphalite offrant certaines particularités ; c'est ce qui m’engage a 
esumer ce Cas, 

OBSERVATION I] s‘agil d’une fille de 19 ans que j’ai vue le 10 octobre 1921 ; la 
iladie avait débuté en avril, se manifestant durant 15 jours par une somnolence con- 
nuelle ; puis s’était établi l'état tel qu'il était lors de mon examen. La malade est une 
grosse campagnarde solidement charpentée, douée d’un état général superbe. L’attitude 
soudée, penchée, la démarche, sont tout a fait parkinsoniennes ; le facies figé, inert 
nexpressif ; le rire béat prolongé, spasmodique ; pas de tre mblements parkinsoniens 
ais menus tremblements oscillatoires des doigts lorsque les mains sont étendues 
Il existe une extréme inertie intellectuelle et motrice avant sa maladie, cette fille 
tait ardente au travail, rieuse, gaie ; maintenant elle demeure indéfiniment immobile 
tlaméme place ; tous les mouvements, tous les actes sont d’une lenteur extraordinaire 
i parole est lente, monotone ; le matin par exemple, la malade n’en finit pas de s’ha- 

r, gardant immobile, successivement, les diverses piéces de ses veLements avant de 
sen sevir. Cette fille, dont la mémoire parait intacte, si on l’interroge, ne parait se 
réoccuper nullement de son état, ne prend pas spontanément la parole, ne manifest 
iucune curiosité, ne s’intéresse plus en rien 4 ce qui autrefois, dans le train de culture de 
ses parents, l’occupait activement. Tout ceci est d’ailleurs banal. 

Le fait assez particulier qu'elle présente est unc tendance a la répétition prolongée 
es mémes mouvements intentionnels une fois qu’ils sont déclanchés: ainsi, parexempl 
n se coiffant elle continue indéfiniment a passer le peigne au méme endroit de sa che- 
‘lure ; en se lavant elle se frotte la joue, sans terminer, avec le linge mouillé ; si elle es 

saye d= coudre, arrivée au bout de l’excursion du fil, elle continue a tirer sur ce fil; a tab] 
le secoue sa cuillére sur le bord de son assiette, elle le fait indéfiniment ; aux champs 
la récolte des pommes de terre, frappant l'une contre l'autre deux pommes de terre, 


ur secouer la terre, elle continue indéfiniment le geste commencé. Elle ne parait 
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nullement genée de la répétition de ces mouvements qui agacent son entourage | 
les faire cesser, les ordres impératifs n’ont aucun effet. mais ilsuflit de donner ur 
sur la main 

La torpeur, la paresse intellectuelle, la lenteur de lidéation, le mutisme 
relatif, qui accompagnent souvent les états parkinsoniens postencépha- 
litiques, sont bien connus. Parmi les troubles de lautomatisme qui s’, 
ajoutent, ceux que nous signalons, chez notre malade, se rapprochent d 
ceux relatés par Froment chez un jeune gareon (Société de neurologi: 
reunion des 5-4 juin 1921) ; celui-ci atteint d'un état parkinsonien post- 
encéphalitique, remontant & un an, s’arrétait fréquemment au cours 
d’un acte, gardait immobile son mouchoir dans sa main entre sa poche 
et son nez, ou bien, se rasant, passait indéfiniment le rasoir 4 la mém 
place de la joue 

Ces troubles de lautomatisme sont-ils demémed ordre que la palilali 
décrite par Souques et dont Guillain et récemment P. Marie et M''® Lévy 
ont rapporté des cas postencéphalitiques (sociétéde neurologie, 12 janvir 
1922)? Dans un de ces cas, la malade répétait jusqu’a 20 fois les mémes 
mots ; cependant P. Marie et M"* Lévy ne rattachent pas cette palilalir 
au syndrome parkinsonien, et tendent a la faire dépendre d'une loc: 


sation particuliére de lésions mésocéphaliques. D’autre part Claude (Et 


mental dans le syndrome parkiasonien. Paris médic., 2 octobre 1920 
signalé, chez des parkinsoniens des crises de parlerrapide avec stéréotyy 
verbal repetition du meme mot ou d'un méme membre de phrase ave 


une rapidité croissante ; d’aprés lui, ces manifestations sont comparables 
par leur déclanchement brusque a lantepulsion et d la rétropulsion, ains 
qu’a la faculté reeonnue aux parkinsoniens de se livrer comme des aut 

mates & des exercices violents, une fois le mouvement déclenché ; elles 
dépendent, suivant lui, de localisations électivessurles centres régulateurs 
de lactivité motrice dans lVadaptation de la parole a la pensée compa 


rable aux localisations sur les novaux gris centraux régulateurs des mouve 


/ 
/ 


ments du tonus et de léquilibre des fonctions musculaires : 


antagonistes 


NIU] Sur le mécanisme des Réflexes dits tendineux, osseux 
et périostés, par MM. E. Casrex et E. RoGer (de Rennes 
Sans vouloir faire, méme briévement. l'histoire de la question, nous 


eler quelques opinions antérieures 4 nos travaux 
1, Vol 


nous contenterons de rapp 


I 


et que nous jugeons plus ou moins conformes a4 notre maniéré 


mais incompleétes 

Plusieurs auteurs ont affirme que la contraction musculaire conséculiy 
4 la percussion du tendon est due a une excitation par lallongement d 
muscle qu’entraine le déplacement du tendon. Citons Tschiriew (1878 


Gowers (1879), Schreiber (1881), Cipollone (1898). Pfah! (1910). Pour les 


uns la contraction est réflexe, pour les autres, elle est une réponse di 


du muscle 





mutisme 
“ri epha- 
qui sy 
thent dy 
rol ole 

en post- 
‘ue cours 
a poche 


aA mMneme 


palilalic 
| ev) 
Janvir 
memes 
valilalie 
locali 
Etat 
4) 
Oly] 
‘ aves 
irables 
, allisi 
aut 
elles 
ateurs 
inpa- 
ouve- 


tes ef 


seux 





SEANCE DU 6 AVRIL 177 


En ce qui concerne les réflexes osseux et périostés, on peut classer les 
opinions en deux groupes, suivant qu’il est admis que lexcitation a lieu 
au point pereuté, ou qu'elle se fait ailleurs par propagation du choc. Dans 
le second groupe, Gowers (1879). Prévost et Waller (1881) rattachent ces 
réflexes aux réflexes tendineux et pensent que l’ébranlement se propage 
jusqu’au musele. Sternberg (1890) dit que les réflexes périostés sont en 
réalité des réflexes osseux, parce que les vibrations du choc se trans- 
mettent par les os jusqu’aux muscles. Ces termes d’ébranlement, de 
vibrations, sont imprécis ; ils expriment simplementce fait quelexcitation 
ne se produit pas au point percuté. [leit été désirable que les auteurs 
aient cherché comment l’ébranlement se propageait et quils aient dé- 
montrée la réalité des vibrations osseuses. 

En 1917, l'un de nous (1) a publié la conclusion de ses recherches, qui 
peut se résumer ainsi : dans les réflexes dits tendineux, le déplacement du 
tendon n’est efficace que parce qu'il entraine l’allongement du muscle. 
Dans les réflexes dits osseux et périostés, c'est le déplacement par le choc 
du segment sur lequel s’insére le muscle qui détermine |’allongement de ce 
muscle et le déclanchement du réflexe. 

Cette théorie ne s oppose pas a lexistence d’un réflexe de défense, a 
localisation musculaire différente, dans le cas of un choc douloureux 
mpressionne un périoste ou un os irrilé avee hyperesthésie, ou dans le cas 
extréme hyperréflectivité 

\ Pappui de cette théorie, diverses expériences avaient été décrites. 
\ujourd’hui nous en apportons d’autres, et des observations cliniques 

1° St fon diminue ou si lon supprime lallongement musculaire, on 
liminue ou on supprime le réflexe 

a) Le procédé qui consiste a4 appuyer le segment percuté contre une 
surface résistante ne permet que difficilement d’éteindre le réflexe, en 
aison de l’interposition des tissus mous, ne serait-ce que les téguments, 
ntre los et Vappui. Sauvage (1918) s'est servi avee suecés de gouttiéres 
platrées 

Le réflexe massétérin (réflexe de la mdchoire) se préte aisément a 
expérience :l’appui du menton supprime le réflexe. 

b) Il est instructif d’examiner les réflexes dans les cas d’ankylose com- 
pléte ou incompléte des articulations. 

Chez un blessé de guerre présentant une ankylose osseuse du coude a 
ingle droit, ankylose humérocubitale compléte avee conservation d’un 
ertain jeu dans l’articulation radiocubitale supérieure, on n’obtenait plus 
le réflexe du radius par choc vertical sur le bord externe de cet os, mais 
un choe oblique provoquait une légére réponse du long supinateur, agissant 
omme rotateur. 

Dans un cas d’ankylose compléte du coude, le réflexe du radius était 
supprimé ; cependant le choc du marteau sur le tendon bicipital déter- 


iminait la contraction du biceps 


1) Castex, Mécanisme des réflexes tendineux. C. R. Soc. de Biol., 1917, p. 6B0 
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c) Sur un blessé qui présentait une sorte d'insertion par adhérences 
cicatricielles du biceps 4 mi-hauteur de ‘humerus, la partie inférieure du 
muscle ainsi rendu digastrique répondait 4 peu prés seule, étant également 
a peu pres seule susceptible d’allongement brusque par le déplacement 
du radius. 

2° La percussion du méme poinl dun os, dans des direclions différentes 
provoque des réflexres différents qui sonl loujours en sens inverse des dépla 
cements de los par le choc. 

L’expérience est facile dans le réflexe dit périosté radial et le réflex 
radiopronateur. On marque un point sur l’extrémité inférieure du radius 
prés du tendon du long abducteur du pouce. Une percussion vertical 
de haut en bas, avant-bras étant en demi-pronation et tenu horizon- 
talement, donne le réflexe de flexion de l'avant-bras sur le bras ; un cho 
horizontal, au méme point,mais de dedans en dehors, déclanche le réflex: 
radiopronateur. 

On peut rapprocher de ce fait des expériences aisées & reproduire sur 
le réflexe rotulien. Si l'on percute la rotule, tout déplacement en totalit: 
ou tout basculement de cet os qui allonge le quadriceps donne la con- 
traction réflexe. Mais par tatonnement, on trouve un point de la rotuk 
et une direction de choe tels que la percussion, méme 4 une intensit 
douloureuse, ne provoque pas le réflexe. C'est qu’alors le choe appliqui 
simplement la rotule sur le fémur, sans la déplacer et sans allonger | 
muscle. 
3° Suppression de lexcilalion périoslée, mais déplacemenl du segment 
dinserlion par le choc : persistance du réflexe. 

Dans les expériences suivantes, il ne peut exister d’excitation provenant 
d’un point osseux percuté, ni d’excilation osseuse directe, mais le seg- 
ment du membre percuté conserve la faculté de déplacement, avec allon- 
gement des muscles mis en jeu dans le réflexe 

a) Nous avons signalé, dans notre travail de 1917, que le réflexe radio 
péeriosté s’obtient facilement, dans les cas d’hyperréflectivité, et méme 
parfois dans la réflectivité normale, quand on fait porter le choc sur la 
main de l’opérateur qui tient le poignet du sujet ; et pour qu’on ne disé 
pas que le choc est transmis par le pouce de l’opérateur, celui-ci se gardera 
de le placer sur l’épiphyse du radius, mais le tiendra le long de la fac 
dorsale (ou palmaire) de l’avant-bras du sujet 

b) Nous avons obtenu le méme réflexe radiopériosté, sans qu'il inter- 
vienne de lhyperréflectivité, en percutant le poignet ou la main arti 
ficiels de l'appareil prothétique d’un blessé de guerre amputé de l’avant 
bras, et d’une femme amputée d’une main broyée dans un accident. I! 
n'est pas besoin de commentaires . 

c) Persistance du méme réflexe aprés gratlage de la partie inférieure du 
radius pour ostéopériostiti 

d) Persistance du méme réflexe aprés la résection de l’extrémité inf 
rieure du radius. 

1° Réflexes paradoxaux. — I) n'y a pas que la place percutée et la dire: 
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tion du choc qui interviennent pour déterminer le déplacement du segment 
de membre sur lequel s’insérent les muscles intéressés dans un réflexe 
donné : Vinertie du segment peut étre un troisiéme facteur. 

Voici un exemple dans le réflexe dit périosté olécranien et le réflexe 
paradoxal du triceps. 

Dejerine dit, dans son traité de séméiologie nerveuse, que la percussion 
de lolécrane, au-dessous de l’insertion du triceps, produit la flexion de 
lavant-bras a l'état normal : réflexe périosté olécranien. Mais l’excitation 
dela face postérosupérieure de l’olécrane, qui est recouverte par le tendon 
tricipital, détermine l’extension du coude ; réflexe tricipital. 

Ce résultat singulier semble n’avoir surpris personne jusqu’’ présent 

Voici notre explication du phénomeéne. L’avant-bras et le bras, dans 
la position habituelle d’exploration, forment un ample ouvert en avant. 
Si on frappe en arriére sur le sommet de langle, il tend a souvrir, ce qui 
correspond a une extension passive de l’avant-bras. La démonstration est 
facile en se servant d’un compas A articulation pas trop serrée : ouvrez-le a 
angle obtus, tenez-le suspendu par |’extrémité d’une des branches, et 
percutez le sommet du dehors vers l'intérieur : angle s’ouvrira. 

4 l'état normal, si l'on percute Volécrane au-dessous de linsertion du 
triceps, langle du coude s’ouvre, et l’allongement brusque des fléchisseurs 
ainsi réalisé détermine leur contraction réflexe. Si l'on percute plus haut, 
cette fois sur le tendon du triceps, on déplace ce tendon et on déclanche 
le réflexe tricipital. Ily a bien encore tendance a louverture de langle du 
coude, mais moindre que dans l’expérience prédécente, car le tendon 
tricipital joue le role d’amortisseur et le triceps est le premier sollicité pat 
excitation qui l’allonge, d’o la contraction réflexe avec extension du 
coude 

\ état pathologique, quand la réflectivité du triceps est diminucée ou 
aln lie, alors que celle des fléchisseurs est conservee, il se peut que la seule 
réponse observable soit la contraction réflexe des fléchisseurs par ouverture 
de langle sous le choc, que ce choe porte sur lolécrane ou sur le tendon. 

Est-ce un mécanisme analogue qui intervient dans le cas d’inversion 


lu réflexe patellaire signalé par Dejerine ? 


Dans le cas signalé par Souques, ott la percussion du tendon rotulien 
entrainait une contraction des adducteurs, ne provoquait-on pas un 
mouvement d’abduction par un choc un peu oblique 

Quant 4 linversion du réflexe achilléen, se traduisant par la flexion 
dorsale du pied (Souques), elle est susceptible de s’expliquer ainsi : en 
pereutant le tendon d’ Achille et en le déprimant, on exerce une traction 
sur le muscle et sur le pied. Si le réflexe achilléen est aboli, le déplacement 
en extension du pied provoque une seule réponse qui ne saurait étre 
que la contraction réflexe des fléchisseurs. Mais deux conditions sont 
necessaires : d’abord que l’hypotonie du triceps sural ne soit pas telle que 
l’action du choc sur le tendon reste inefficace a provoquer le déplacement 
du pied ; ensuite que le tonus des fléchisseurs dorsaux soit au moins normal, 


sinon exagéré, 
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infin, pour ce qui est des réflexes pronateur, supinateur, du radius, dy 
cubitus, leur étude serait 4 reprendre, en tenant compte de la direction 
du choc, et des déplacements dus a la percussion et 4 l’inertie. 

C’est dans le méme esprit qu'il faudrait revoir d'autres réflexes A méca- 
nisme complexe, tel le réflexe de Mendel-Bechterew., qui peul etre di 


Aad 


excitation des muscles des orteils par aplatissement, sous le cho 


cde 


la voule plantaire 


ERRATUM 


Dans les comptes rendus de la séance de la Société de Neurologie du 
2 février 1922 (v. Revue Neurologique, n° 2, p. 197 et seq.), la communi- 
eation Ill de MM.Cn. Acnarp et J.THters contient une faute ty pographi 
que plusieurs fois répétée dans le titre, le texte et la légende d’une figure. 
\u lieu de « exophtalmie », lire enophlalmie 





ius, du 


lreclion 


ie du 
imMuni- 
raphi- 


igure. 
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DITS HYPOPHYSAIRES 





L’'Hypophyse de la Marmotte dans l'Hibernation et l'Inanition, par A.-T. Kas- 


MUSSEN. Endocrinology. t. 5. n® 1, p. 33. janvier 1921. 


le ’hypophyse préhivernal 


‘ 


L’hibernation ne modifie ni le poids ni la structure 
jui est A considérer comme la glande dans son état type ; latrophie signalée dans 
Vhibernation n’est pas confirmée par lauteur. Immeédiatement aprés le réveil de la 
marmotte au printemps, dans la période du rut, l’hypophyse s’hypertrophie du tiers, 


Vaugmentation portant & peu prés uniformément sur ses trois parties ; les cellules 


principales de la partie intermédiaire sont légérement augmentees de volume ; les 


corps des cellules de la partie antérieure ne sont pas modifiées dans leurs dimensions, 


mais leurs noyaux sont plus grands ; le changement remarquable accompagnant I’acti- 


vité glandulaire porte sur les éléments basophiles dont le nombre est triplé en méme 


temps que leur réaction aux colorants est accentuée. C’est la comparaison de cet état 


Vhypertrophie 4 celui de la période hivernale qui a conduit a l’interprétation errones 
de l'atrophie hypophysaire au cours du sommeil de la mauvaise saison, En réalité, 
Phypertrophie pituitaire du printemps s’efface peu a peu lorsque le cycle sexuel est 
iccompli et la glande, a la fin de été, est revenue 4 son état normal ou typique ; c’est 
le pendant de ce qui se passe dans la partie interstitielle des glandes génitales, Pour c 
qui coneerne ’hypophyse dans linanition il y a contraste entre ce qu’on observe chez 
le rat, animal non hibernant, et ce qu’en voit chez la marmotte. Chez le rat le jetine 
quelconque de i 


rephie Phypoplyse chez la marmotte rien de tel 4 un moment 
période d’hypertrophie ; au début du printemps se produit méme, malgré linanition 


Vhyper plasie générale de la glande et Lhypertrophie de certains de ses éléments. 


THOMA 

ArweLi (Wayne J.). Considéralions analomiques sur [ Hypophyse New-York med. 

1., n° 9, p. 366, 2 mars 1921 Description minutieuse de l'anatomie des diverses 
parties de Vhypophyse et données sur la physiologie de ¢ hacune THOMA 


Le probléme de la Genése du Sommeil. Les Actions Hormoniques régulatrices 
du phénoméne, par Mario Bansara. Alli della R. Accademia delle Sc. med. in 
Palern 1920, 

L analyse des modifications des échanges organiques et de la thermogenie révele 
jue le sommeil succéde a état de veille suivant un rythme qui régle également les 
deux phases du métabolisme matériel et dynamique. Le sommeil est l’expression de la 
phase anabolique et de l’accumulation des énergies., L’état de veille est l’expression 


le la phase catabolique du métabolisme et du développement des énergies spécifiques 
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accumulées dans chaque protoplasme. L’alternative du sommeil et de l'état de veille 
est Pexpression d'une égale alternative des deux phases opposées du métabolism: 

Les changements diphasiques suivant lesquels la substance vivante se désintégr I 
ou se réintégre successivement, suivant lesquels s’accumulent et se dégagent des éner- 
gies, sont le résultat d’une propriété fondamentale spécifique de chaque élément cellu- 
laire, autrement dit d’une propriété a'.tomatique, Done le sommeil, qui représente la 
somme des différents moments anaboliques qui s’accomplissent dans chaque proto- 
plasme cellulaire, est expression extériecre @un phénoméne automatiqu 

Cepencant les changements diphasique © automatiques qui constituent le cycle des 
echanges mateériels et dynamiques sont réglés par des mécanismes qui pour la plupart 
mt leur origine dans les organes endocrines. Ainsi, l’alternative péeriodique de Pétatd 
veille et du sommeil, expression du rapport des deux phases opposées du métabo- 
lisme, semble-t-elle régie par lV activite periodique et alternée des groupes hormoni- 
jues a type fondamental antagonistique 

A\insi, le rythme alternotif de la veille et du sommeil exprime un rythme alternatif 
des échanges, correspondant lui-méme la succession de deux sortes opposées d’ac 


vileés endocriniennes, FF.) DELENI. 


Lésions expérimentales de l'Hypophyse, par Angelo Cutasserini. Policlinico (sez 


chirurgica), t. 24, fase, 12, décembre 1917, et t. 25, fase, 1-4, janvier-avril 1918, 


L.’auteur, par un procédé de craniectomie bilatérale, découvre |’hypophyse du chien 
et v injecte du matériel pathogéne. Au cours de lopération, au moment ou l'on souléve 
de la fosse moyenne du crane lun des hémisphéres, onobserve une augmentation tran- 
sitoire de la pression artérielle et le ralentissement du pouls ; rien de particulier n'est 
produit par Vexcitation de Vhypophyse. L’arrachement du pédoncule hypoplhysairé 
el les hémorragies massives qui dissocient la glande déterminent la mort. 

L’inoculation d’une culture de sporotrichum ou du bacille tuberculeux dans la selle 
turcique, l’hypophyse étant laissée intacte, a pour conséquences des modifications 
progressives du lobe intermeédiaire et quelquefois ce l’antérieur ; les premiéres peuvent 
conditionner une polyurie notable, les secondes des symptomes d’ordre acroméga- 
lique. 

Les mémes inoculations, avec hyp physe lésée, ou poussées directement dans la 
glande, provoquent des faits inflammatoires et dégénératifs pouvant aller jusqu’a la 
destruction de Vhypophyse ; on peut alors observer la forme typique de linsuffisance 


hypophysaire (cachexie, asthénie), 





Les tuméfactions dans la selle turcique ne déterminent pas, par elles-mémes, de symp- 
tomes speciaux tant qu’elles sont de dimensions moyennes ; létirement des terts 
Voisins et les infiltrations le long de leur trajet s’expriment par les symptomes corres- 
pondants de localisation, 

Les lésions inflammatoires des formations perihypophysaires (parois du 3° ventri- 
cule, tuber cinereum, el sont compatibles, au moins un certain nombre de jours 
ivec la vir elles s’extéirorisent cliniquement par des phénomeénes spasmodiques 


F, DELENI, 


Syndrome Adiposo-génital et Diabéte insipide expérimental, par Jean Caves et 


et G. Roussy, Sociélé de Biologie, 9 juillet 1921. 


Les auteurs présentent un chien chez lequel ils ont déterminé, ala fin de Varnée 1919, 
une lésion expérimentale de la région hypophysaire de la base du cerveau, A la suit 
de cette lésion, l’animal, qui pesait 15 kilogr. et n’était pas complétement adulte, est 


passé au poids de 26 kilogr., au cours de année 1920, 
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IVALYSES 


\ussiLot aprés la lésion expérimentale, l’animal a été atteint de diabéte insipide avec 
ine polyurie énorme et il a réalisé rapidement un syndrome adiposo-génital typique. A 
actuelle, son état reste le méme, il est toujours atteint de diabéte insipide, il 
este obese ; son pénis et ses testicules sont trés petits, ses bourses absentes ; il n’a pas 
E. F. 


instinct genesique, 


Diabéte insipide expérimental et Atrophie Génitale, par l’ercival BaiLey et Fritz 
Bremer, Endocrinology, t. 5, n° 6, p, 761, novembre 1921. 


Note préliminaire résumée, La voie latérale de Paulesco et Cusling permet d’éviter 
ypophyse et de localiser la lésion expérimentale 4 ’ hypothalamus des chiens 
Vhypotalamus la 


Quand ta lésion est bien localisée 4 la région infundibulaire d 
oluyrie apparait dans les deux jours; si cette lésion est minime, le diabéte insipide est 
transitoire, si la lésion est plus étendue le diabéte insipide devient permanent et peut 
se compliquer de cachexie « hypophysoprive d’atrophie génitale, d’adiposité. La 
sion du tuber cinereum a produit chez deux chiens la cachexie « hypophysoprive 
t atrophie génitale, et chez deux autres une dystrophie adiposo-génitale 4 dévelop- 
ement insidieux ; Vintégrité de Vhypophyse a, bien entendu, toujours été vérifiée 
ie lésion importante du tuber cinereum est compatible avec la vie. La glycosurie est 
inconstante ; elle semble dépendre plutét de l’état de nutrition de l’animal que de la 
sion expérimentale ; en dehors de la région para-infundibulaire,la lésion nerveust 
eul provoquer la glycosurie, jamais la polyurie. Jusqu’a présent il n’y a pas d’apparence 


que les lésions produites agissent par l’intermédiaire de UVhypophyse. THOMA, 


Sur la présence d’Albumoses dans les Extraits du lobe postérieur de l'Hypo- 
physe, par John J. Aner et M. C. Pincorrs. Proceedinas of the Nat, Academy of Sc., 
{ the United States of America, t. 13 


peplones ou polypeptides, ont ete 


n°&. p. 507. aoadt 1917 


Des albumoses secondaires, constatées par les 
iuleurs dans tous les extraits du lobe postérieur de Vhypophyse, d’usage thérapeu- 
lique, examinés en vue de cette recherche. I] n’est pas possible de préciser yusqu’a quel 
point la proportion en protéoses de la glande se trouve augmentée par l’autolyse ou 
es procédés de manipulation dans la fabrication des extraits. Ce qui est certain, c’est 
i la glande parfaitement fra'che, vidée de sang, donne des protéoses ; les auteurs 
nt semblablement isolé de telles substances de la thyroide et d’autres organes immé 


hypophysine de la 


blanc, L’ 


sur des animaux  saignes 1 
une solution de substances actives 


latement préleveés 
larque Hoechst n’est pas, comme il est prétendu 
solées de la glande pituitaire » mais un mélange d’albumoses (et peut-étre de peptones 
des quantités variables et inconnues des constituants actifs et inactifs de la glande. 
Les albumoses existant dans I’ «hypophysine » sont responsables des réactions chimiques 


leclarées caractléristiques pour les prétendus principes actifs (réactions du hiuret et 
le Pauly, retation a gauche). D’aprés les auteurs les principes actifs hypophysaires 
n’ont pas encore été isolés en tant q:individualités chimiques, THOMA, 


Sur la présence d’Histamine (B-Iminazolyl-Ethylamine) dans l'Hypophyse et 


dans d'autres organes et sa fréquence dans les produits de décomposition 
hydrolytique des protéines, par John J. Ape. et Seiko Kusota, J, of Pharmaco 


gy and exp, Therapeutics, n® 3, p, 243, juin 1919, 


L’histamine est un excitant du muscle lisse a faible dose ; a dose élevée cette substanc: 
déprime la circulation et détermine des phénoménes de shock ; cette substance existe 
dans les tissus et organes, et dans les produits d’hydrolyse des protéines ; il s’en intro- 
duit dans l’organisme avec l’alimentation, et il s’en produit davantage au cours de la 


L’histamine excite la musculature gastro-intestinale au cours de la digestion 


digestion. 














1\ 





in4 iLYSES 


t dilate les capillaires des organes qui travaillent. L’histamine que dégagent les chairs 
mutilées est un facteur puissant du shock traumatique. L’histamine est la puissance exei- 
tatrice du muscle lisse et d’action dépressive sur la circulation qui se trouve dans | 
lobe postérieur de Vhypophyse ; vu qu’on en trouve un peu partout histamine ne 


saurail étre Vhormone spécifique de la glande pituitaire PHOMA 


Histamine et Extrait Pituitaire, par John J. Aperet D. I. Macur. J. of Pharr 
cology and exp, Therapeutics, n° 3, p. 279, novembre 1919 
L’{utérus des souris et cobayes femelles réagit semblablement aux extrailts t 
taires et aux sels d’histamine. Des doses petites et comparables provoquent des c¢ 
tractions du muscle et en augmentent le tonus, Vutérus de cobaye étant d’une p 
vrande sensibilité. Des doses élevées et comparables d’extrait pituitaire et d’un s 
(Vhistamine paralysent le muscle utérin de souris ou de cobaye. Il semble bien existe 


lans le lobe postérieur de la pituitaire le histamine sous forme libre ou coml 


Sur la présence de 1’'Histamine dans les Extraits de lobe postérieur de 1'Hypo- 
physe et Expériences préliminaires avec la substance agissant sur la pres 
sion sanguine, par John J AneL et 1 NAGAYAMA, J. of Pharmacology ar 


exp. Therapeutics, n® 4, p. 347, juin 1920. 


Les extraits d’hypophyse fraiche, préparés sans longue ébullition et sans contact 
prolongée avec des acides, contiennent toujours une petite quantité d’histamine 
en a davantage dans les extraits commerciaux. La proportion d’histamine varie selon 
le mode de préparation, L’ébullition en présence d’acide fait perdre & l’extrait frais ¢ 


normal son pouvoir d’élever la pression artérielle et lui confere un pouvoir deépressif 


La chute de la pression est due a deux substances ; une, similaire de ’histamins 


ine 


la réaction de Pauly mais pas celle du biuret, est soluble dans l’alcool mais insol 
dans le chloroforme ; autre est Vhistamine méme. L’ébullition prolongée ni la présence 
acide n’otent » Vextrait hypophysaire son pouvoir excitateur sur le muscle lisse ; c¢ 


pouvoir est seulement diminué, L’histamine et son similaire, produits d’hydrolyse 





existant dans toutes sortes d’extraits, ne sont pas Ges substances constituantes speéci- 


fiques de l’infundibulum, I n’y a dans l’infundibulum qu’une seule substance spéci- 
que, une hormone qui, dans son état inaltéré, posséde a la fois le pouvoir d’élever 


la pression artérielle et celui d’exciter le muscle lisse. THOMA, 


Relations réciproques de la Thyroide et de l’'Hypophyse dans la Croissance 
et le Développement des Larves de Grenouille, par Ef. KK. Hoskins et MM. Hos- 


KINS. Endocrinology, vol. IV, n® 1, p. 1-32, janvier-mars 1920 
J 


L’extrail de lobe antérieur d’hypophyse provoque, ainsi que fait extrait thy: 
la métamorphose des larves de grenouilles ; la vitalité des grenouilles ainsi précoce- 
ment meltamorphosees est précaire ; Vextrait de lobe antérieur dhypophyse de 
meme la métamorphose des tétards é¢thyroidés, L’action des extraits hypophysaires et 
thyroidien a des oppositions et des similitudes ; chaque glande agit sur l'autre gland 
comme le démontrent nombre de faits. L’ablation de la thyroide hate la croissance, 
cause Phyperplasie de Vhypophyse et empéche la métamorphose ; l’ablation de Uhypo- 
physe retarde la croissance, retarde le développement de la thyroide, empeéche la 
métamorphose, retarde le développement de la pigmentation cutanée. L’alimentation 
thyroidienne, hypophysaire ou iodée, hate la métamorphose des tétards normaux et 
provoque la métamorphose des tétards éthyroidés. L’alimentation hypophysaire des 


larves hypophysectomisées stimule leur croissance mais ne détermine pas leur meéta- 
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MA. 


L’'Administration de Lobe antérieur d’'Hypophyse au Tétard produit-elle le 


méme effet que l’'alimentation avec de la Thyroide? par Philip E. Smirn ¢ 
Garnett Cueney, Endocrinology, t. 5, n° 4, p. 44%, juillet 1921, 
teurs confirment leffet accélérateur ou déterminant exe.cé sur la meéta 
orphose des télards normaux el ethyroides par les tablettes dont ils ont fait usag 
is s experiences. Par contre du lobe anterieur d’hypophyse frais o ser 
il pare leur laboratoire que provenant de deu iutres sources, s est mont 
{ nulle sur la métamorphose des tétards. L’explication du désaccord est 
uqu les tablettes contiennent une notable proportion diode ( 
hvpophvse antérieure desséchée dans le laboratloire en renferme 120 fois moins pour 
I is de substance, La preuve se fait par l’addition de Kl la poudre dess 
r voplys unterieur¢ quand la quantité d’iode administree de cette sorte es 
val ll donnee dans les tablettes, la metamorpho- des tetards normaux ¢ 
ivre s‘accélére ou s’effect Les résultats sont ident s si liode nécessaire es 
I s forme de thyroxine THOMA, 
Uncenuutsu (Eduar Production expérimentale « Giganlisme par Tl Alimentatior 
t lobe antérieur d’ Hy pophyse J. of general Physiology, n® 3, p. 347, janvier 1921 
L’auteur obtient des salamandre t tes en nourrissant ces animaux exclusivement 
lobes anteérieurs d’'hypophys le boeul celle alimentatior iclive la croissanct 
des Ambystoma opacum et tigrinum el la fait se poursuivre au dela de la dimensiot 
maxima ¢ | 
| NHUTI I uard Influence d'une alimentation é inlerieur d hypophus 
‘ Imbuston yrinum J. of general Phys t. 4, p $42 1-330 : jam 
‘ Les exemplaires ce espece Ambystoma tigrinum qui recoivent du lol 
el d’hypophvse atteignent une dimension fort supérieure a celle des anim 
irris de vers de terre ou de foie. Tout d’al i le fo pre it une aussi forte vites 
ince que le lobe antérieur. mais ensuite il ne tait que maintenir tetat acg 
rle que i t bientoét largement dépasse en dimension par exemplar 
i inte l Vpotl ys 
& \ RARI (Luisa Inf nee de Talimentation a s Capsules Surrenaies H p 
Js i piphys uv pigmentation cutanée el su ythi respiral e du Salt 
u \ du Se. Bis t. 3, n® 1-2, p. 39-52, ja fe 1922 L’injecti 
ub de substance surrénale rovoque la contraction des chromatophore 
ilevir saumo rhypophyse et lépiphyse dépigmentent aussi les alevins 1 
non ergiquement idrénaline el Vhormone hypophysaire accélerent la respirali 
sa . squ la dyspnée et ¢ iL tionnent leurs | chies ; Pépiphyse 1 Lue 
t e cetle sorte 
( Hi VJ } lanées chez privé dhypophys he 
1 Cer est. Agror Vet... Buenos-Aires, n® 104 18-54. juin-aoudt 191 l 
résentent d'autres phénomeénes que les modifications des teguments deve 
( in) ; 1 , reer , cel } } 
Cent st. Agrot Vet.. B \ n° 104, p. 55-57 
| | ! l legard decert 
tt ! rue elle tL peu mo e Pevard iutres poisons. La re- 
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ING IVALYSES 


GENTILI (Attilio). Sur I’ Activilé Sécrétrice du lobe antérieur de l Hypophyse dans l'état 
de Gestation. (Sperimentale, fase. 4-6, p. 286, déc. 1920. Dans lhypophyse des 
vaches pleines, 4 mesure que s’avance la gestation, on constate une augmentation des 
lipoides et une accumulation progressive de la substance colloide. Vers le terme de la 
gestation toutes les cellules hypophysaires présentent les signes d'une activité séer 
trice intense. La substance lipoide chimiquement déterminée par auteur appartien! 


aux phosphatides. 


FRANK (Robert T.). Influence des Extraits Hypophysaires sur le Tractus Génital. (J, 
of the American med. Assoc., 6 déc. 1919, p. 1764. Maturité des ovaires précoes 
corps jaunes 4 56 jours) chez de jeunes raies traitées par l’extrait pituitaire. 


PHOMA 


Hypophyse et Polyurie, par B. A. Houssay, Endocrinology, t. 2, n° 2 a4 


avrilejuin 1918, 


Les extraits pituitaires injectés dans les veines agissent différemmenrt selor 
mode de préparation ; ils renferment 4 la fois des substances qui dilatent et des subs 
tances qui contractent la vascularisation rénale ; l’effet, diurétique ou non, dépend d 
l’action réno-vasculaire, Il y a encore lieu de tenir compte de l’espéce sur laquelle o1 
expérimente ; chez le lapin les extraits déterminent toujours l’oligurie ; chez le chien et 
chez Vhomme, leffet produit est trés variable. Houssay estime qu’on ne saurait con 
clure de action pharmacologique des extraits 4 une relation entre l’insuffisance pitui 
taire et la polyurie, Il n’est pas exact, d’autre part, que le liquide céphalo-rachidier 
ait les propriétés de l’extrait pituitaire ; il est possible que l’hypophyse verse une séeri 
tion dans le IIl¢ ventricule, mais il n’est pas prouvé qu’il s’agisse d’une substan 
diurétique ou hypertensive, Enfin, l’expérimentation chez des chiens donne des 
résultats divers mais qui excluent la polyurie par lésion pituitaire et font admettre la 
polyurie par piqdre du cerveau, La zone de la base du cerveau en rapport avec la 
polyurie va de la protubérance en arriére au chiasma en avant et est latéralement ass 
étroite ; Vhypophyse ne fait pas partie de cette zone bien qu’un doute subsiste quant 
a son lobe postérieur, Il n’est pas possible d’admettre qu’une hyposécrétion de Vhypo- 


physe puisse conditionner la polyurie THOMA 


Le Syndrome Anencéphalitique dans ses relations avec l’Apituitarisme, })i! 
FRANCIS J. Browne, Edinburgh med, Journal, t. 25, n° 5, p. 296, novembre 1920 
Chez le monstre anencéphale l’absence du cerveau et de la vodte cranienne s’accom- 


pagne d’un ensemble de signes constants. Ce sont: 1° le mativais développement de la 


base du crane ; 2° la saillie des globes oculaires : 3° la saillie de la langus 1° le nez 
aquilin ; 5° la grande quantité de graisse sous-cutanée ; 6° ’hyperplasie du thymus 
7° absence ou la petitesse des surrénales ; 8° Vhypoplasie des organes génitau 4q 


larrét de croissance du trone et des membres. Or ces éléments du syndrome ence- 
phalique sont ceux du syndrome adiposo-génital et il n’en saurait étre autrement 
lapituitarisme conditionne les deux dystrophies 

\ noter tout de suite que les sécrétions internes de la mére jouent un role bien fail 
dans le développement du foetus puisqu’elles ne compensent pas celles qui manqu 
l’anencéphale, Par contre les glandes endocrines du foetus jouent un role trés ir 
tant dans son développement intra-utérin ; absence de Vhypophyse et l'état anormal 
des autres glandes détermine la production du syndrome anencéphaliqu 

THOMA, 
Mac Braver (R.). Action del’ Extrait Pituitaire sur la vilesse de la formation de I'l 


chez ' homme. (New-York med. J., p. 53, ¢ juillet 1921 Au cours des premie! 
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IVNALYSES {1x7 


heures consécutives a l'injection d’extrait 4 dose thérapeutique il se forme un peu 


noins d’urine ; c’est la conséquence directe de l'abaissement de la pression du sang. 


PENTIMALLI (P.). Action de l’'Hypophyse sur la Diurése saline. (Sperimental 
t. 75, n® 1-2, p. 145, mai 1921. Cette action est trés peu importante ; linjee- 
tion d’hypophysine peut bien réduire jusqu’a l’anurie la diurése que détermine l’in- 
fusion intraveineuse de la solution salée ; mais cette réduction ne dure que peu de 
temps 2-7 minutes) ; l’élimination urinaire reprend ensuite son cours. La réduction 
temporaire de la diurése est due 4 une vaso-constriction rénale ; la pression sanguine 
est abaissée un instant par lhypophysine puis elle remonte pour un temps au-dessus 
je son niveau, poussant 4 la diurése. En somme deux chiens rendus diurétiques par la 
méme quantité d’eau salée, dont lun a en outre recu une injection d’hypophysine, 
nt au bout de deux heures éliminé la méme quantité d’urine. Ce peu d’effet de ’hypo- 
physine dans la diurése saline contraste avec ce qui se passe dans la diurése par inges- 
tion d’eau en excés et les expériences de circulation artific ielle dans le rein ot hypo- 
physine déterminent une vaso-constriction rénale suffisante pour suspendre Il’élimi- 
nation urinaire ; c’est que dans ces cas il n’y a pas d’élévation de la pression sanguine 
surmontant l’effet de la vaso-constriction. L’hypophysine agit sur le mécanisme «du 
filtre rénal et non sur l’activité des cellules du rein comme font certaines substances 


iuréliques ou antidiurétiques, 


Maranon (Gregorio). Action de l’Extrail Hypophysaire sur la Glycosurie Adrénali- 
nique soletin de la Soc. espanola de Biologia, 18 juin 1915 L’adjonction d’extrait 
hypophysaire 4 l’adrénaline supprime son pouvoir de déterminer la glycosuric. 


F, DeLeNI. 


Classitication des Troubles Hypophysaires, par Wm. FnGeL_sacn, Endocrinology, 
n° 3, p. 347, juillet-septembre 1920. 


auteur utilise les données de la physiologie et celles de la clinique pour établir 
e qu’il appelle les signes hormoniques de l’hypopituitarisme et de hyperpituitarisme, 


haque espéce, antérieure ou postérieure, ayant deux formes (préadolescente et posta- 


lolescente}, Les signes hormoniques se groupent en syndromes et l'on a: Phypopitui- 
tarisme antérieur de la préadolescence (infantilisme Lorain-Levi) etcelui de la postado- 
lescence (aménorrhée, dysménorrhée, métrorrhagies) ; herpituitarisme antérieur «¢ 
a préadolescence (gigantisme) et celui de la postadolescence acromeézalie) ; hy 
poactivité postérieure se marque par le syndrome polyurique et par lobésité ; Phy 
peractivité postérieure par la glycosurie ; la double hypoactivité fait la dystrophie 
le Froelich avec ou sans polyurie et la double hyperactivité le gigantisme ou lacrome- 
galie avec métabolisme accru et tolérance pour le sucre diminuée ; enfin il peul y 
ivoir hétéroactivité des lobes, hyper-antérieure et hypo-postérieure (gigantisme ou 
acromégalie avee polyurie) ou bien hypo-antérieure avec hyper-postérieure (aplasiv 


genitale, nanisme, aménorrhce, glycosurie pituitaire THOMA 


Fraser (John). La Glande Pituitaire chez les Enjanis. Variations dans son activili 
physiologique et considérations sur U'Insuffisance Pituilaire. (Edinburgh med, J., t. 27, 
no 2 


J, p. 136, sept. 1921 Les modifications physiologiques dans la structure de la 


pituitaire ne se produisent qu dans la période qui part de l’enfance et se termine a la 


finde l’adolescence; ces modifications sont par conséquent en rapport avec les phéno- 


ménes de la croissance ; on les constate chez les filles comme chez les garcons, et elles 


ont aucune signification sexuelle ; elles ne tiennent pas 4 des conditions morbides ; la 


secretior 


du lobe antérieur stimule la croissance des os, surtout par son action sur les 


epiphyses dont le réle est d’en augmenter la longueur. PHOMA 








ISS LVALIYSES 


Epreuve 4a la Pituitrine, par M. Ascoti et A. FaGuioii. Endocrinology, t 
p. 33, janvier-mars 1920, 
Lne injection sous-épidermique d’adrénaline a 1 : 200.000 provoque une 
tache centrale, anneau blanc, halo rouge. L’é¢preuve est négative dans la maladi \ 


dison, la reaction est exagérée dans les troubles de la ménopause, l’hypertensi: 


rielle, la malacie de Basedow, certains cas de grossesse. Avec la pituitrine dil 
peul imstituer une e¢preuve du meme genre ; le résultat est le méme, mais d’apparit 
dus tardive. La réaction est renforcée dans Vhypertension artéricile, les mala 


Chypophyse, certains cas de maladies de Basedow; la réaction est diminuée d’intens 
lans l’insuffisance surrénale chronique, On voit que les deux épreuves peuvent don 
les resullats concordants ; mais le plus souvent il y a dissociation nette dans les 


tats ; ceux-ci peuvent meme etre de sens oppose, THOMA 


Lésions traumatiques de l Hypophyse dans les Fractures de la Base duCrane 
par L. Revercuon et G, Worms, Bull. et Mém. dela Soc. de Chirurgie « Pari 


t. 47.n 17,p 685, 18 mai 1921. 


Les auteurs ont suivi plusieurs mois un fracture du crane avec paralysies multiples 


des nerfs craniens et symptomes hypoplhiysaires l‘aulopsie a constate les lesions de 
la glande. Les troubles nerveux portaient des deux coteés sur les Ve, Vie et V Ile craniens 
Les troubles glandulaires principaux étaient la polydipsie et la polyurie ; il s ssa 
(Vun véritable diabéte insipide, auquel s’ajoutait une anémie intense avec asthé 
ypotension artérielle et psychisme particulier fait de puérilisme et d’apathie 


L’hypophyse était réduile 4 un nodule fibreux ; observation vient don 


de l’origine ypophysaire de certains cas de diabéte insipick les troubles psve 
i exclusion de toute lesion grave des centres, claient rapporter aussi a la lés 
nypophysaire 

D'auts part, le cas montre que dans les fractures de la base du cra es 


hypophysaires sont 4 recherche le cas échéant, on leur opposera Voy 


price E. I 


Myxcedéme avec Tumeur Hypophysaire, par Wm. IHlAnmar Goon, Pr 


the | ath. S ft Philade phia.t a | 1) 18.9 mai LOLS 
Ilomme de 58 ans, myxcedémateu typique, apathique, imberbe, ete La radiog 
montre la destruction du rebord poste r de la selle tureique tolerances 
hvdrates de carbone. Etat cquis ru IA 


Cas de Myxcedéme avec Tumeur de l'Hypophyse et lésions des autres Glandes 
a sécrétion interne, par W. H. Goop and A, G, Exuis. Endocrir yj, t. 2 1 
p. 431, oct.-dée. 1918 


Myxcedeme tardif chez un homme « sans, Hémangio-endothéliome ck 
itrophie et sclérose des testicules et du corps thyro‘de, bandes et ilots fib 
surrénales, persistance du thymus, L’observation anatomo-clinique détaillée est « 
sans Col nlaires comme contribution aux relations réciproques des glandes, 


FRIEDMAN (G. A Considerations neernanl le réle de] Hyp phuyusedans la M 
de Graves el dans le Myxvwedéme New-York med, J., n® 9, p. 370, 2 mars 1921] il 


y a hyperpituitarisme dans Phyperthyroidie et hypopituitarisme dans Vhypothy: 


il est bon de donner de extrait. hypophvsaire aux myxcedémateux 
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De la valeur des Symptémes Oculaires Chiasmatiques dans les Affections 
de l’'Hypophyse, par Paut Toussaint, Thése de Paris, 1919. 

L’association a’une hémianopsie bitemporale, des symptomes oculaires chiasma 

tiques et d’un syndrome hypophysaire ne traduit pas toujours une augmentation cle 

volume de la glande ; elle ne constitue done pas 4 elle seule une indication opératoire. 

Si la selle turcique n’est pas augmentée de volume il peut s’agir de méningite basilair« 

agissant 4 la fois sur ’hypophyse et sur le chiasma, Un traitement 4 la fois spécifique et 


pothérapique a donné des résultats dans certains cas de l'association en question. 


Deux Hypophysectomies pour Tumeur de la Pituitaire aprés localisation 
radiographicue de la seile turcique, par Tu. pe Marrev. Bull, et Mém, de la Soc, 


de Chirurgie de Paris, t. 45, n° 37, p. 1585, 17 déc, 1919 


Les deux malades présentaient des signes certains de tumeurs intracraniennes de la 
gion du chiasma et les radiographies montraient des modifications de la selle tur 
que : syndrome adiposo-génital dans un cas, acromegalie dans l'autre 

Opérations par voie nasale selon la technique de Schilofter 

La premiére opérée est morte le soir méme ; la tumeur n’avait élé enlevée qu’assez 

omplétement ; elle était trés molle et vasculaire et avait continué 4 saigner abon 
damment aprés intervention, 

La seconde malade est opératoirement guérie., La selle turcique n’a cependant été 
vidée que trés incomplétement, Ici aussi la tumeur était trés molle ; il, peut se faire 
quelle se soit en partie évacuée spontanément dans les fosses nasales par l’orifice de 
trépanation, car la malade est nettement améliorée quant aux troubles oculaires et aux 


énomeéenes d’hypertension signes d’acromégalie inchangeés E. F. 


Tumeur de l Hypophyse. Syndrome Visuel. Syndromes Glandulaires ébauchés. 
Hypophysectomie par voie trans-sinuso-maxillaire droite. Guérison opéra- 
toire. Suites au cinquiéme mois, par LACOUTURE ET CHARBONNEL (de Bordeaux), 


Bull, el Mém, de la Soc, de Chirurgie de Paris, t, 45, n® 37, p. 1587, 17 déc, 1919. 


Femme de 40 ans ; signes nets d’hypertension ; hémianopsie bitemporale ; adiposité 
ague ébauche d’acromégalie. Le diagnostic de tumeur de la région hypophysaire 
nest pas douteux, 

L’opération a été suivie d’une amélioration trés nettle de état général, d’une ameélio- 
ration de la vision de l’ceil droit ; disparition de la céphalée, 

La tumeur enlevée, d’origine glandulaire, était un adénome confinant a l’épithé- 


1O Tne E. F. 


; 


Trois Interventions chirurgicales sur l'Hypophyse, par P. Lectne, Bull. et Mén 


le la Soc, de Chirurgie de Paris, t. 45, n° 37, p. 1592-1603, 17 déc. 1919 
Rapport sur les observations de de Martel, Lacouture et Charbonnel. Les techniques 
suivies, les détails et incidents des opérations sont particuliérement envisagés. 


Ceci améne M, Lecéne a considérer les opérations sur Vhypophyse d’un point de vue 


general et discuter les avantages re spectifs des voies d’accés adoptées par les chi- 
irgi 
Jusqu’ici on n’a pratique qu’avee une grande réserve, en France, les hypophysecto- 
ues Americains et les Allemands ont plus volontiers recours a ces opérations, 


Les interventions sur Vhypophyse par voie transphénoidale sont encore grevées d’une 
lourde mortalité immédiate, Dans un certain nombre de cas (30 a 40 %) les résultats 
théerape liq ies sont bons : les phénomenes cle compression intracranienne s’amendent 


REVUE NEUROLOGIQUI — T. XXXVIII ss 








i190 IVALYSES 


presque toujours aprés l’opération ; les troubles visuels s’améliorent souvent 
syndromes glandulaires (acromeégalie, s 


. adiposo-génital) ne sont guére influ é 
M. Lecéne est d’avis que la simple décompression de la sell turcique peut 
des résultats intéressants ; elle présente beaucoup moins de risques d’infection 
que les curetages de Vhypophyse elle doit leur étr préférée dans un certain 
ade Cas, 
Peut-étlre Vinsertion en bonne place d’un tube d’émanation de radium 
Is heures, serait-ell capable de donner un réscultat ther ipeutique gal l'ablat , | 
morcellement de la tumeur hypophysair« 
Discussion ; MM. SesBiLeau, Sreur, BERAI E. | 
Tumeur de l’'Hypophyse ; décompression sellaire et ablation du tissu épithé 
liomateux ; grande amélioration, par H. Lawson Wuatt Proceedir 
Roy. Sor { Med,, t. 12, n° 9. Sectior f Laryngology, p. 178, 2 mai 1919 
La tumeur pituitaire était affirmee par la léthargie, la céphalée, lam ! 
radiographie d’une selle turcique en bénitier, la tolérance pour le su if 
optique (hémianopsie bilatérale ; ensuite cécité de VPoril gauche strabisme d r 
de ceil aveugle et légere exophtalmir 
Opération, 8 mars 1919, Acces par Vincision de Moure modifié resect 
paroi naso-antrale, du couloir ethnoidal, de la cellule sphénoidale 


ablation « Liss 
épithéliomateux qui remplissait la fosse pituitaire 


La céphalée a disparu ; la léthargie est guérie. Pas de changement pour ] 
optiques ; la menstruation n’est pas revenue et la tolérance pour le suere persiste, I 
vision de lceil droit s’est ceil gauche 


amecliorée l’ qui avait seulement la 


la lumiére 


coTnmenct 


a distinguer ; cet ceil reste strabique, 


THOMA 


A propos d’un cas d’Hypophysectomie. Quelques recherches anatomiques et 
état actuel de la Chirurgie de l|'Hypophyse 


par LACOUTURI CHARBONNEI 
LAFARGUI de Bordeauyn). J. dé 


Chirurgie, t. 16, n° 5, p. 491, mai 1920 


Ilypophysectomic 








f 
par voie transsinuso-manNillaire droite hez une fem et 
présentant des céphalées, le syndrome visuel et Vadiposité hypophysaire. Au t mys 
mois aprés]’opération, l'état général de la malade est excelent ; les douleurs ont dispar | 
mais les troubles visuels n’ont été que peu améliorés, La tumeur était un ad 
Vhypophyse i 

L“hypophysectomie est une opération grave, Elle n’en est pas moins indiqu { 
une maladie a évolution fatale, Il est certain qu’un diagnostic précoce rendrait I 1 

tion moins sérieuse et plus radicale ; les résultats, quant aux troubles foncti els et x 

glandulaires, seraient meilleurs. La radiothérapie et Vorganothérapie, comm 

liaires de la chirurgie, peuvent étre de grande utilite E. I 
Apson (A. W iecés aux Tumeurs de l'Hypophyse par voie intradurale J. of - 

\merican med, Assoc., p. 721,31 aotit 1918 Intéressant article de chirurgit | ' 

physaire. L’auteur 


slime avantageux d’aborder latéralement lhypophyst 
lambeau ostéoplastique fronto-pariétal, ouvre la dure-mére, souléve le cerv é - 
ainsi i champ libre pour disséque rla tumeur es de tec hnique 6 observatl 
CARGILL (L. \ Tumeur de l Hypophyse ( Hypopituitarisme 
liov. Soc. of Med., t. 12 n° 9 


Section of Ophtalmology, p. 41 
de 22 ans paraissant n’en avoir que 16 


, Con 
Proceeding i 

M 
, 283mars 1919. i t 


peu incommode d 


e son mal; hel 
temporale complete de lceil gauche 


. hy 
; la radiographie montre l’élargissement a Selle 
Lureique, 


épithée 


i 
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GIANETTASIO (Niccola). Syndrome Hypophysaire et 


Craniolomie 
Riforma med., n° 8, p. 177 


décompressive. 
19 février 1921. 


Syndrome hypophysaire (adiposo- 
génital) de cause anatomique non définie chez une femme de 33ans; régression marquée 
prés simple craniotomie décompressive. . 


Howartu (Walter). Dé pressior 


ion sellaire p 


-3 

ir Tumeurs de l Hypophyse. (Procee- 
ngs of the Roy. Soc. of Med.,, t. 12, n° 9, section of the Laryngology, 3 mai 1919, 
253 Description de quelques points des techniques chirurgicales et discussion 
sujet. L’auteur est intervenu 5 fois des tumeurs hypophysaires ; 2 morts 


devraient envoyer 


pour 
Neurologistes et 
lus tot leurs malades a l’opérateur. 


mmédiates, 3 améliorations. ophtalmologistes 


Kurzak (H La Tuberculose du Sphénoide et sa propagation a l Hypophyse. (Zeits- 
rift f. Tuberculose, juillet 1921. Les lésions tuberculeuses de ’Vhypophyse 


t des troubles graves de la vue, 


ivaient 
né la céphalée e 


Locxwoop (Bruce ¢ Cholestéatome kystique de la Glande Pituitaire. 
is avec discussion sur le diagnoslic des Maladies de  Hypophyse. (.}. of the Americ. med 
Assoc., t. 76, n° 18, p. 1.218, 30 avril 1921 Début ily a dix ans par de la cons- 
céphalées, hém‘anopsie bitemporale puis atrophie optique: perte des cheveux 


et des poils du corps, et modifications de la 


Relation d'un 
tipation 


trophie génitale, engraissement 
poul lent et pression 
sement de la selle turcique. La radiothérapie eut 


empéralure au-dessous de la normale 


artérielle basse ; élargis- 
peu d’effet, la mort survint bientdét. 
\ ’autopsie, cholestéatome kystique de la grosseur d'un ceuf. La radiothérapie des 
meurs pituitaires n'agit bien que sur les adénomes 


MAX G.). Cas de ypophys Proceedings of the Roy 
1..t.12,n° 9. Secliono{ Ophtalmology, p. 42, 28mars 1919 Hlomume 
e la diplopie et d 


of Me 


cde 
il par des épistaxis, d s céphalées 
vertiges ; suppuration du sinus sphénoidal que l‘on explore et d 


La radiographi 


hémianospie bilempo 


ou Von extrail 
la destruction de la selle Lurcique 


empire rapidement. Mort, ¢ 
La décompression trans-sphénoidale avait. eu 


fragment de néoplasie montre 
état général, déja trés mauvais, 


arcinome de ‘hypo 
hys 


un effet trés favorable sur les eépha 
es, qui disparurent définiiivement ; Pinsertion de Lubes de radium au siége de la tumcur 
i rien de satisfaisant, 





Feser (J.). Traitement des Tumeurs de l Hypophyse. (American J. of Ophtalmol 


janv. 1922). Amélioration nette dans deux cas, surtout en ce qui conecerne 
uubles vis els, par l'emploi de la radiothérani 
Ni Mary Lawson Relati d'un cas de Tumeur d Hypophyse ave Radio- 
raphie. (Endocrinology, t.5,n°5 77 


p.o77, sept. 1921 


forrAcA (Luigi). Rélentlion considérable du Glucose dans un cas de Tumeur pi hahbl 
la He ; ya med... t >ne l 


enes dhvpnertension 


Hypophysaire Riv. della Stam; 


ll existe d’autre part des si 


p. 1, 7 janvier 1922 


intracranienne, et la 
sa cavité élargic 


se lle tur que 


THOMA. 


Contribution nouvelle a la Radiothérapie des Tumeurs Hypophysaires, | 
M. Jaur \ Jourr de Radi e el Electrologie, t. 3, n 


n° ll, p. 508, nov. I9Lo. 


chez une jeune giganto 


acromégalique avec troubles visuels. | 


le traitement preco 


de choix pour 


ce des tumeurs hypo- 
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Un nouveau cas de Tumeur de l’'Hypophyse guéri par les Rayons X, par G. WV; 


et A, Gunsetr (de Strasbourg). Ve Congres francais de Meéd., Strasbourg 


-D oct. 1921. 
Les auteurs rappellent un cas d’acromégalie avec tumeur de ’hypophyse et 
nopsie bitemporale avec rétrécissement concentrique trés marqué du champ visu 


traité avec succés par la radiothérapie en 1914 (le champ visuel était redevenu « 


tement normal des deux cétés), Dans leur nouveau cas, il s’agit d’une malade de 54 ans 


montrant également de lacromégalie au début, une hémianopsie bitemporale incor 
pléte et une hémiachromatopsie bitemporale surtout marquée a gauche. Aprés 
traitement de plusieurs mois par les rayons X, il se produisit une disparition presq 


compléte des altérations oculaires. L’hémianopsie droite n’existait plus ; lVhémi 


nopsie et Vhémiachromatopsie temporale gauches avaient cédé presque complet 


BerTOLoTT! (Mario). Radiumthérapie des Tumeurs Hypophysaires a Syndrome A 
megaligue. (Giorn, della R, Accad, di Med. di Torino, p. 110, mars-juin 1920. Br 
lant succés obt*nu par Ja radiumthérapie bitemporale chez un homme de 35 ans atteir 
d'une acromégalie a marche rapide ct maligne ; cet homme a pu reprendre son méti 
de dessinateur et les caraccéres acromégaliques de son facies ont été notablement att 
nués par le traitement. Les rayons du radium ont done exercé, dans ce cas, une acti 
énergique et élective sur une tumeur hypophysaire située & plus de 10 em. de pr 
fondeur. L’irradiation par voie nasale, indiquée dans les adénomes hypophysaires sa 
symptomes oculaires alarmants, n’a pas été appliquée au sujet en raison de sa gra 


sensibilité au radium 


BEcLERE (M. A La Radiothérapie des Glandes Endocrines. (Paris méd.. t. Ll,n 


p. 97,5 février 1921 La radiothérapie nest encore applicable qu’a ces trois glar 


endocrines, la i hyroide, le thymus et Vhypophyse. Employée a temps contre les états 


morbides auxquels elle convient, c’est une merveilleuse médication dont les bienfa 


méritent d’étre de p'us en plus appréciés E. I 


Cas d’Hémihypertrophie avec augmentation de la tolérance pour le sucre 


par LiyMAN Couen (de New-Yor! Jourt f the American medical Ass 


n° 6, p. 463, 11 aout 1917, 


On sail qu’il y a deux formes d’hemilhypertrophie ; la vraie, toujours congér 
unilatérale, et qui ne comporte pas l'association avec d’autres difformités; la 
congénitale ou non, L’hypertrophie porte sur tous les tissus, mais principaler 
les tissus mous ; elle affecte les circonférences plutot que la longueur des membres 
cote droit est plus souvent intéressé que le gauche et le membre inférieur plus sé 


que le supérieur. La difformité est rarement familial 


Le cas actuel concerne un homme de 56 ans, tailleur, présentant un fort eml 

et de bonne santé habituelle, Son ¢norme jambe droite ne lui cause aucune douleu 
aucun malaise, Elle lui est aussi utile que la jambe gauche, pour ne pas dire davantagt 
La difformité se serait accentuée depuis la naissance. Le coté droit du thorax Lu 
peu moins développé que le gauche. Membres supérieurs égaux, Mensuration des ci 
conférences des membres inférieurs, Au-dessus des genoux : D. 0 m. 46; G,. 0 m, 44 
\ la jambs Db. Om, 48: G.0m. 3 A la cheville D. Om, 34: G.0m. 12. Uyat 
lipome « la cheville droite. La radiographie du pied droit montre des os gros, 1 sis 
d’énormes tétes métatarsiennes, L’examen clinique n’a rien fait voir de particulit 
concernant le volume des glandes thyroide, thymique et pituitaire. Du rés 
examens de laboratoire il n’y a a signaler que le Bordet-Wassermann négatif et Vabset 


de glycosurie apres la prise de 150 gr. de glycose 
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Le cas actuel n’apprend rien sur l’étiologie et la pathogénie de Vhémibypertroe 
Il n’apparait pas que ’hypophyse soit le moindrement intéressée. 


THOMA, 


Diagnostic fonctionnel de Maladie Pluriglandulaire dans l’Acromégalie et 
d@’autres troubles morbides de l'Hypophyse, par ©. P. Howarp, -imerican 
Journ. of the Med, Sc., t. 168, n° 6, p. 830, décembre 1919. 
frois cas d’acromégalie, un d’hyperpituitarisme par augmentation de la pression 
itracranienne (tumeur cérébrale), deux cas de syndrome adiposo-génital. Dans ces 

six cas, auteur a fait des épreuves diverses ; détermination de la tolérance pour le 

sucre, adrénaline conjonctivale et adrénaline sous-cutanée, pituitrine conjonctivale 


t sous-cutanée, Il discute la valeur diagnostique et la signification de ces épreuves 


PHOMA, 
Dias (Annes). Elude du Facies en Endocrinologie ‘evista dos Cursos Fac. Med, 
Porto Alegre, t. 7, n® 7, p. 214, 1921. Série extrémement curieuse de photogra- 


hies : Basedow, Basedow-acromégalie, hypothyroidie, myxoedéme, crétinisme, acro- 
égatie, gigantisme, nanisme, ete 


Anpers (J. M.) et Jameson (11. I Relations de l Acromégalie avec les Maladies de 


Thyroide, élude statistique. (American J. of the med. Sc., t. 163, n® 2, p. 190, 
fevrier 1922 

Barr (Martin W.). Cas d’ Acromégalie. (New-York med. Journal, p. 248, 7 février 
920. Cas d’acromégalo-gigantisme chez un imbécile mort 4 35 ans ; le cas est fort 
irieux ; le sujet présente des déformations considérables (photos). 

. 

BENJAMIN (Julien I Etude clinique dun cas d Acromégalic J.of the American med, 

\ssoc., n® 7, p. 499, 18 févr. 1922 Cas typique et complet chez un homme ce 


ims: 7 intéressantes figures 


Frores (Nogueira)et Dias (Annes). Sur un casde Giganlisme acromégalique. (Revista! 


»s Cursos Fac. Med. Porto Alegre, t. 7, n° 7, p. 159, 1921. Garcon de 21 ans mesu- 
int 2 métres 176 ; observation trés compléte ; nombreuses figures, 

LeREROULLET (P.). Diabéte et Acromégalie. (Progrés méd., n° 10, p. 106, 6 mars 1920, 

Glycosurie chez un acromégalique typique de 42 ans. Le diabéte sucré des acromeé- 
galiques serait un symptome parahypophysaire plutot qu’hypophysaire. 

ParRnon (C, I Stocker (A.) et M™e Alice Stocker. Etude anatomo-clinigue sur 
in cas d’ Acromégalogiganlisme. Giganlisme viscéral; Tumeurs Hypophysaire et 
Médiastinal i. de Neurologie, n° 2, p. 21, février 1921 rumeur hypo- 
shysaire ; 'acromégalie aurait été un terrain favorable pour le développement 
le la tumeur intra-thoracique. Atrophie des testicules. Le gigantisme viscéral (cceur 
80 gr.. reins 630 er.. foie 3.370 gr.. cerveau 1.600 gr.) est interessant. 


E.F. 


Recherches expérimentales sur le Corps Pituitaire, le Diabéte insipide, la 
Glycosurie et les Dystrophies dites d’Origine Hypophysaire, par J. Camus 
el G, Roussy. Endocrinology, n® 4, p, 507, oct.-deéc, L920 
(m sail que les recherches de MM. Camus et Roussy sur le corps pituitaire et ses 

fonctions, entreprises quelques années avant la guerre, ont singuli¢rement contredit 
ensemble des notions qui s’amalgamaient en une théorie hypophysaire fort séduisante, 

Le présent article de ces auteurs rend ¢ ompte, d’une facon succincte, de leurs diverse. 


Xperiences, en expose les résultats et résume les enseignements qui en découlent, 
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Pour ce qui concerne le diabéte insipide, ni la lésion de Vhypophyse, ni l’ablation dé 
glande ne sont susceptibles de le faire apparaitre chez le chien ; c’est une Iésior Ss 
sul ficielle de la base du cervea en espace opto-pédonculaire, qui la condition 
une lesion de cette région détermine une polyurie plus marquée et plus persistant 


toute autre polyurie artificiellement obtenue, La zone en question parait jouer un 
dans le mécanisme régulateur de la rétention de eau ; ses lésions, sans doute selon I 
étendu sont productrices ou non de polvurie. c’est-d-dire sont constiluces 

" 


trouble de la régulation des liquides dans lorganisme, ou avec perturbation dé 


meécanisme régulateur, Comme la polyurie, Vatrophie génitale est déterminée, non 


par la destruction de hypophyse, mais par la lésion de la base du cerveau : l’obésit 


n’est dailleurs pas une consequence nécessaire de l’atrophie génitale, et le syndror 
acdiposo-venital parailt décomposable La glycosurit spontanée semble aussi bien plutdt 
attribuable aux lésions du cerveau qu celles de Vhypophyse. Quant a la glycos 


alimentaire, elle ne semble influencee en rien par les diverses interventions sur l’hyy 
physe (ablation partielle d’un lobe, destruction totale) ; les injections d’extraits con 
centres de lobe anterieur le lobe postericur, @hypophyse totale ne modifient pas sen 


siblement, chez les animaux opérés, la limi de la tolerance aux hydrates de ¢a 


bone. PHOMA 


Contribution clinique et expérimentale a l'étude de l’action de l'Hypophyse 
sur la Diurése, par Grecorio Maranon el A. Rostoug, Bolelin de la S 


espanola de B 7, 30 mars 1917 


Observation d’un diabéte insipide non influencé par de l’hypophyse administ 
par voir buccal ine iniection de pituitrine supprime le diabéte pour 24 heures 
Le cas est le point de départ d’une étude d’ou M, tire cette conclusion qu’il s’élab 


dans les portions moyenne et postericure de Vhypophyse, une hormone qui intervie 


normalement dans le meéecanisme de la cdiurése n larefrenant ; si Vhormone fait défa 
il s’ensuit la polyurie. En conséquence, la polyurie essentielle (diabéte insipide) f 
partie du chapitre des troubles endocrin- FF, DeELENI 


Syndrome de Compression du Sinus Caverneux. avec Diabéte insipide et 
Basedowification d’un Goitre, par E. Lepoux, Bull. el Mém. dela Soc. méd. 


Hoépitauxr de Paris, t. 37, n° 19, p. 827, 9 juin 1921, 

On a ck rapporté quelques cas de syndrome de compression de la paroi ex 
sinus caverneux, caractérisé par une paralysie de l’oculo-moteur externe, cle 
moteur commun et des douleurs intenses dans le territoire ophtalmique du trijumeau 
Derniérement M. Foix en donnait une observation et établissait les rapports 
lient parfois pathogéniquement le syndrome du sinus caverneux avec le développ 


ment d’une lésion, le plus souvent une tumeur, du lobe postérieur de ’hypophys 


L/observation nouvelle de Ledoux est intéressante en ce que le syndrome d 
pression du sinus caverneux s’est compliqué d’un diabéte insipide. La forte poly 
qu’accusail le malade était modifiée, relalivement, mais trés nettement, par 


tions de rétropituine 

C’est un document 4 verser aux débats encore pendants sur la pathogénie « 
héte insipide, considéré par les uns comme traduisant un trouble hypophysaire, | 
autres comme produit par une irritation de certaines zones du mésocéphale 

Le malade a présenté, en méme temps que des signes de compression du sinus 
neux et qu’un diabéte insipide, une basedowification d’un petit goitre avec exo} 
talmie unilatérale ; nouvelle preuve de l’intimité fonctionnelle et pathologique 


l’hypophyse et le corps thyroide, 
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Devant ce syndrome decompression du sinus caverneux, avec diabéte insipide et base- 
iowification d’un goitre, on peut admettre que la lésion qui a déclenché cet ensemble 
symptomes était de nature hypophysaire. Le lobe postérieur de la glande pituitair 
a comprimé le sinus et les nerfs qui cheminent dans la paroi de ce lac sanguin. La 
yurie ¢tail de nature hypophysaire Les effets de linjection de rétropituine sont 
conformes a ce que l’on sait de cette thérapeutique et la courbe de l’émission d’urin 
a suite de injection, est calquée sur les courbes publiées récemment par MM, Schul- 
nn el Desoutter. L’observation montre aussi que la basedowification d’un goitre 
ent accompagner une réaction réetropituitaire, 
Quant a précise: la nature de la lésion du lobe postérieur de ’hypophyse, impossiblk 
faire. ll ne s’agissait vraisemblablement ni d’une gomme, ni d’une tumeur, puisque 


sujet s’est guéri spontanément sans traitement, FE. F. 


L’Extrait Hypophysaire dans le traitement du Diabéte insipide, par Barker! 
MosENTHAL, Bull. of the John Hopkins’s Hospital, t. 28, n® 321, p. 355, nov. 1917 
Observation d’une femme de 30 ans présentant depuis plusieurs mois une soif exces- 
S et une polyurie extréme ; la quantile d’urines pales émise en vingt-quatre heures 
tteignait 11 litres et plus. La malade était devenue tres nerveuse et son sommeil était 
rite 
Divers traitements furent employés sans résultat ; l’adrénaline n’eut aucun effet 
appréciable sur la polyurie. 
On fit aiors des injections hypophysaires sous-cutanées avec de l’extrait des lobes 
ntermédiaire et postérieur, a la dose de | cm*® par vingt-quatre heures. La polyurie et 


iiydipsie furent bientot améliorées ; la concentration des urines redevint normale 


» nervosité de la malade diminua et le sommeil reparut, 
Les auteurs concluent de ce fait que le diabete insipide peut etre consideré comm 
e endocrinopathie due a linsuffisance du lobe intermédiaire de l’hypophyse. Cett 
| 


fection peut étre ameéliorée par administration d’extrait hypophysaire en injections, 


THOMA 


Diabéte insipide et Hypophyse, par P. Lerenoui.er. Progrés méd., n° 37, p. 36 


13 septembre 1919 


Lecon clinique, Le professeur envisage les relations du diabéte insipide avec Vhyj 

vse, question complexe vu les notions nouvelles concernant les syndromes endocrines 
Pour s’en tenir aux faits, il demeure évident que dans un grand nombre de cas, le diabéte 
nsipide s’est présenté comme une manifestation de la lésion hypophysaire,. Il y avait 


lieu de traiter le diabéte insipide par l’opothérapie hypophysaire. Son efficacité, quand 

le est pratiquée d’une certaine facon, permet de transformer le malade et de k 
ener vers état normal ; son action n’est que temporaire, la médication doit étre 
nuée. A ce double égard lVopothérapie hypophysaire dans le diabéte insipide doit 


omparée & Topothérapie thyroidienne dans le myxcedéme, 


Opothérapie Hypophysaire et Diabéte insipide, par P. LEREBOULLET. Paris 


médical, t. 9. n® 44, p. 353, 1 nov. 1919, 


iabéLle insipide est souvent l’expression, directe ou indirecte, d'une altération 
pophyse. Il peut étre modifié favorablement par les injections sous-cutanées 


extrait de lobe postérieur d’hypophyse. Mais il faut recourir pour cela a une prépa- 
ration suffisamment active. Cette action, quoique remarquable, reste temporaire et n¢ 


lure 


pas plus de 24 heures 


Ces conclusions déduites, il y a plusieurs années, de l’histoire d’un malade longuement 
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observé par P. Lereboullet, sont confirmées par une série nombreuse de fails démons.- 
tratifs ; l’'auteur les passe en revue dans son article, Ce n’est pas a dire que le diabét 
insipide soit toujours influencable par l’extrait d’hypophyse ; celui-ci semble agir sur- 
tout quand le lobe postérieur de la pituitaire est insuffisant, et quand la polyurie est lice 
a cette insuffisance 

Quant au mode d’action de extrait, il est difficile de s’en rendre compte. Si lon se 
reporte 4 la technique compliquée de sa préparation, on est obligé de convenir que kk 
médicament actif ne doit rappeler que d’une facon assez éloignée ce qu’est chez le y 
vant la composition chimique de hypoplhyse et celle du suc hypophysaire, On ne sau- 
rait qu’avec de fortes réserves s’appuyer sur le résullat therapeutique pour en deéduire 
la fonction de la glande elle-méme. Mais on ne peut rester indifférent devant lef ficacité 
constante de l’injection d’extrait hypophysaire dans la polyurie liée a une alteration 
de la neuro-hypophyse. On doit y voir expression d’une action analogue a celle dé 


Vopothérapie thyroidienne dans le myxoedéme, action temporaire, mais certain 


qu’aucune autre médication n’a jamais donne: FEINDEI 
Diabéte Hypophysaire par J. Koopman. Endocrinology, t. 3, n® 4, p. 485 
dée, 1919 


Clinique et expérimentation démontrent la réealite du diabéte sucre dorigine hyy 
physaire ; il différe d’ailleurs quelque peu du diabéte ordinaire, nolamment en ce q 
n’existe pas de rapport entre la quantité des hydrates de carbone ingeérés et la quantit 
du sucre excrété, el que par contre la susceptibilité aux protéines est grande. Or Koop- 
man a eu a soigner deux cas de ce genre ; la participation de Vhypophyse était dénor 
cée par les particularités du diabéte, mais pas par d’autres symptomes hypophysaires 
L’intérét des observations tient en ceci: sous influence de Popothérapie hypophysaire 
la glycosurie cessait ; et tant que les malades restaient soumis au traitement par les 
Lablettes d’hypophyse ils pouvaient manger du pain et de la viande sans presenter | 


sucre dans l’urine, PHOMA 


Action tavorable de l’'Opothérapie Hypophysaire dans un cas d’Obésité et de 


Diabéte insipide, par Ch. FLanpin, Huser et M, Dewray. Bull, el Mém. de 
méd, des Hépitaur de Paris, n° 13, p. 487, 16 avril 1920, 


Observation dont Vinteréet clinique réside dans l'association d’une obésité cons 
rable et d’une hypertrichose modérée a un grand diabéte insipide, sans sympt 
oculaires ni radiologiques d’une lésion de Vhypophyse. Son intérét thérapeutique est 
de confirmer l’action aussi nette que passagére des injections d’extrait hypophysaire 
sur la polydipsie et la polyurie, Cet extrait, a la dose d’un centimétre cube, diminuait 
la diurése de cing ou six litres; mais, au bout de vingt-quatre heures, les trouble 
prenaient leur intensité antérieure 

Ces faits sont actuellement d’une interprétation tres difficile, On peut se deman 
s’il s’agit d’une lésion de Vhypophyse assez minime pour échapper a l’investigati: 
si extrait exerce une influence directe sur la séerétion rénale, Camus et Roussy ¢ 
en effet, montré que le diabéte insipide est réalisable expérimentalement en l’abset 
de lésions hypophysaires, Néanmoins, les auteurs se rattachent a la premiére hy 


these. EF. | 


La Polyurie Hypophysaire, par E.ScuuLMANN et RK. Desourrer. Revue 


n”™’ 9-10 et ll, p. 441 et 520, oct.-dé 1920, 
Monographie intéressante et fort compléte. L’historique pose la question, La parti 
clinique étudie le début de la polyurie, le rythme urinaire, le fonctionnement rénal 


les éléments anormaux de l’urine des polyuriques, les signes de déshydratation 
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signes glandulaires, les symptOmes de voisinage, les formes, La pathogénie donne lieu 
ine importante discussion. Anatomie pathologique portant sur des cas humains el 
sur des cas expérimentaux, Action physiologique et thérapeutique des extraits hypo- 


hysaires E. F. 


Syndrome Polyglandulaire avec Diabéte insipide. Efficacité de 1 Opothérapie 
Hypophysaire sur la Polyurie, par ©. Crovuzon et Bourtier. Bull, et Mém, de la 
Suc, méd, des Hépitaux de Paris, t. 36, n® 28, p, 1114, 30 juillet 1920, 

Aménorrhée persistant depuis 3 ans et demi et adiposité diffuse remontant « la méme 


> 


que ; la malade, 32 ans, est polyurique, apathique, somnolente et presente un retre- 


7 


it temporal hémianopsique du champ visuel droit ; signes de myxcedéme, elec, 
En somme syndrome pluriglandulairé forme adiposo-génitale préedominarte ect 
abéte insipid 
Ce diabéte insipide assez disaret (3-4 litres) a été nettement influence par les injec- 
ns hypophysaires administrées selon la méthode de Lereboullet, 


FP EINDEL, 


Le Diabéte insipide Syndrome Hypopituitaire, par G. Maranon. Endocrinol 


t. 5, n® 2, p. 159, mars 1921, 


Pour élablir la pathogeéenie du diabéte insipide les donncees anatomo-cliniques ont 
lavantage de valeur que les résultats experimentaux l ressort des 32 observations dk 
Maranon que le diabéte insipide est a4 peu prés Loujours lie a un trouble hypophysairt 

érieur, hypofonctionnel de nature ; on ne saurait admettre que le diabéte insipic 
isse résulter d’une compression des centres nerveux par une tumeur pituitaire, la 
turbation endocrinienne primitive elant exclu en effet, dans presque Lous les cas 
ques, ce pest pas de tumeur qu'il s’est agi, mais de sclérose, d’atrophie, d*hémor 
vie, etc., de la glance. L’efiicacité de Vopothérapie hypophysaire est également fort 


monstrative ; injection d’un extrait de lorgane dont la lesion conditionne le dia 


insipide réduit a coup sdr la polyurie, Il n’est pas possible d’invoquer une actior 
rale des extraits, vu que leur effet est nul sur d’autres polyuries (néphrite chroniqui 
ibéLe sucré dans le diabéte insipide, la pituitrine a la méme efficacité que la thyro 
dans le myxcedéme, La pituitrine n’agit que sur la polyurie pathologique dori 
gine hypopituitaire ; elle raméne au taux normal la quantité d’urine émise, sans qu’une 
se plus élevée soit capable d’opérer une réduction plus forte que la dose moyenne, 
Maranon estime que la sécrétion interne du lobe postérieur de Thypophyse exerce 
iysiologiquement, une action de controle sur l’élimination de l’eau par le filtre renal 
ormone oligurique agirait sur la cellule du rein ou bien directement ou bien indi 
ment par les centres oliguriques de la base de l’encéphale ; les impressions de ces 
tres mésocéphaliques seraient transmises au rein par la voie du sympathique et pow 
produire ‘hormone hypophysaire monterait jusqu’a eux par le tuber cinereum, 
vndant, le liquide céphalo-rachidien n’a jamais manifesté la moindre action chez 


lormaux ri chez les polyuriques ; l’opothérapie hypophysaire n’a pas davantag: 


ffet par voie intra-rachidienne que par la voie intra-veineuse. Mais il est certain 

ly a hypertension céphalo-rachidienne dans le diabéte insipide et que la ponction 

ibaire réduit la polyurie. Enfin les polyuries ¢motives apportent un dernier arga- 
nent de fait a la théorie de la pathogénie hypopituitaire du diabete insipide 
PHOMA 


ANTONELLI (Giovani). Diahéle insipide et Infantilisme d’ Origine Hypophysaire., (Poli- 
nico, sez. prat., n° 43, p. 1.203, 25 octobre 1920 Polvurie de 5 a 8 litres, datant 


ladolescence, chez un petit homme de 23 ans présentant, entre autres choses, des 
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troubles visuels qui assignent a son diabéte insipide et A son infantilisme génito 


tique une origine hypophysaire, Discussion sur la réalité e. le mécanisme de d 


‘Ler 


nation du diabéte hypophysaire. 


BERGMANN (II Cas de Diabele i 


n° 35, p. 918, 3 septembre 1921 


Dras (Annes), Diabéte insipide Arch 


décembre 1920 Lecon clinique ; présentation de malade ; exposé et = diseu 


de la théorie hypophysaire du diabéte insipide. 

HAND (Alfred lbsence des Os membranet Exophtalmie et Polyurie dans l’ Enfan 
S’agit-il d Insuffisance Hypophysaire ? (American J. of 
1921. 





PFAHLER (George 1 el PirrieLtp (Robert I Calcification de la Pituilaire a 
Hypopituitarisn lrailement symplomatiqu American J. of the med. S« 
t 163. n 1, p. 491 avril 1922 Neuf eas dhypothyroidie ; les radiogray 
montrent nettement Pombre de la calcification logée dans la selle turcique 

PAULIAN (Em. Démeétre Sur Taction thérapeuliqt de la Pituilrine dan dD 
nsipl Bull. et Mém. de Ja Soc Méd. des Hopitaux de Paris, t 38 . 
n° 6, 7 févr. 1922 L’auteur communique deux cas typiques de diabéte insiy 
thez des personnes nullement dvstrophiques : la pituitrine a agi dans les deux cas :om 
il est habituel. ec’est-a-dire d’une facon compléte, mais éphémeérs Le diabéts sipi 


s’explique par intervention d’un élément fonectionne!l rénal enrapport avec un défici 
le la séerétion pituitaire il n’est pas nécessaire Madmettre un centre réculateur 


«lu ! tu 
LHERMITTE (J.). Les effets d P i bai r le Diabéle insipide, le D 
ella Glycosur Gazette des Hopitaux, t. 95, n° 21, p. 325, 14-16 mars 192 
\ tenir Vinfluence extrémement netle que posséede la ponetion lombai { S 
olvurie du dial insinid r la | ie et la elve ie du diabéte suere 
MotzreLp? (Ketil). Diabele insipide. (Endocrinology, vol. 2, n® 2, p. 112-121, a 
juin 1918 Le diabete insipide n'est autre chose que lexpression symptomatiqu 
d’un trouble de la fonetion pituitaire ; il s'agit d’un déficit de sécrétion ; le traitem: 
ipproprié est administration d’extrait hypophysaire 
PAGNII PI Le Diabéle insipide et son Origine Hypophysaire. (Presse méd 74 
p 176, 6 décembre 1919 Exposé court et précis de la questior 
SILVESTRI ¥ Diabet insipide el Puberte Liiforma med n ls, p $12, 30 avi 
1921. 


Intéressanle histoire d’un sujet qui se développa dillicilement et qui, des s 


enfance (5 ans), était grand polyurique (16 litres). Vers 20 ans, spontanément, la pubert 


ipparut ; le sujet grandit et récupéra son insullisance de développement de telle sort 


qu'il devint apte au service militaire ; en méme temps la po'yurie s¢ 


reduisail rie! 
2 litres). liscussion sur l’étiologie du diabéte insipide et sur les particularités du cas 


icluel, 


M. I. C. Crittcuta et M. ¢ ALEXANDRESCU-Dersca,. Diabéle insipide traile | 
Pituitrine et le Pituglandol. (Bull. et Mém, de la Soe. Méd. des Hépicaux d I s 


t ms nN 3, p- 19] 2 fevrier 1922 Cas classique de diabete Insipide il 


systématiquement et pour peu de temps par les injections de pituglandol ou de pitur 


trine. La diminution de la polyurie élait, en général, proportionnée a la dose imjee Lee 


Les auteurs insistent sur l’asthénie intense que présentait le malade et sur son augt 


insipide sur terrain syphilitique. (Dermatol. Wochens 


tio-Grandenses de Med., n°* 5-6, p ag 


med. Se., n® 4, p. 509 tobr 
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tation de poids. Ils admettent que le centre polyurique se trouve dans l’espace opto- 


nédonculaire, mais s’expliquent mal l’action de la pituitrine dans le diabéte insipide. 


Vitta (L.). Contribution a la connaissance des rapports entre le Diabéte insipice 
Hypophyse. (Policlinico, sez. med., t. 28, n° 10, p. 438, octobre 1921. Cons 
tations histologiques d’altérations hypophysaires dans un cas de diabéte insipid 


scussion de leur valeur et de leur signification F, DELENI. 


Sur deux cas de Syndrome Adiposo-génital d’Origine Hypophysaire chez 
ladulte, par P. LeresBouuvetr et J. Hutinet. Bull, eb Mém. de la Soc. Méd. des 


Hépilauz de Paris, t. 35, n® 26, p. 749, 31 juillet 1919, 


Les observations concernent un homme de 33 ans et une femme de 40 ans: ce sont 


ix exemples de syndrome adiposo-génital de l’adulte ; dans tous deux, on peut mettre 
elief, tant par les- troubles oculaires que par les constatations radiologiques, l’exis- 
w altération de Vhypophyse. Dans le premier de ces cas, Vantériorité de 
yhvsaire est évidente, les troubles génitaux et Vadiposité n’ayvant fait k 
Lion que secondairement a celle-ci ; dans le second il est impossible d’aflirme 
lie est la chronologie réelle des troubles, les manifestations oculaires n’ayant él 
es qu’aprés la cessation des régles et apparition de Vobésité, Il est vraisem 
lable toutefois, étant donné la netteté des altérations hypophysaires constatées 
juelles ont joué dans ce cas le méme role que dans le premier. Il faut noter, de plus, 
cond cas, existence des signes ¢bauchés d’acromégalie, fait qui n’est pas 
ptionnel, dont récemment Ricaldoni rapportait un bel exemple, et qui est un 


plus d’affirmer importance de la lésion hyvpophvysaire dans la production du 


les deux cas, on peut discuter et admettre Vintervention de la thvroide. Les 
téres de la peau, plutot épaissis, donnant au doigt cette sensation d’infiltratior 
} 


sticité relative souvent constatée chez les mvxe@démateux npermettent de penser. 


de Vimpossibilité de palper le corps thyroide, que cette glande est en caus 
Rest savoir si laltération thvroidienne est primitive ou secondaire la lésior 
ire 
M. Gandy a isolé, sous le nom d’infantilisme réversif, un syndrome qu’il estimail s¢ 
tach insuffisance thvroidienne. Le premier malade présenteé est in type dintan 
impuberisme regressif (Chauvet Or, sl lui, en raison des caracteres d 
infiltrée et épaissie, et du corps thyroide non perceptible a la palpation, on pr 


ettre une participation seconde de ce dernier organ il n’est pas douteux qu 
vse été la premiére lésée, que les symptoOmes traduisant son altératio 


cephales polyurie, troubles oculaires) ont précéedé Vobésite t l'atrophie génita 


D’autres cas, observés chez adulte, ont de méme été constatés la suite de lésions hvpo- 


Les faits montrent le role de la lésion hypophysaire dans le développement de Vatre 
nitale et de Vobésite, 

i fantilisme tardif de Vadulte, sil est dans certains cas d’origine thyroidrenn 
om l’'a montré M, Gandy, est done souvent aussi, soit sous sa forme pure, soit se 

celle de syndrome adiposo-génital de l’adulte, la conséquence d’une altération hypo 
ire primitive, que la thyroide soit ou non lésée seco: dairement. Ces faits d’infas 
lilisme réversif d’origine hypophvysaire peuvent étre cet égard, rapprochés de Vir fat 
isme proprement dit. Celui-ci, longtemps considéré comme surtout d’origine thyr« 

uenne, est de plus en plus souvent rattaché a une lésion hypophysaire. 

bo se de ces altérations hypophysaires peut étre discutée. A cété des cas nombreuy 


yu rocessus néoplasique est en cause (kyste ou tumeur), laissant en dehors de la 
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chirurgie souvent trop dangereuse et de la radiographie peu efficace bien peu de place 


a Vaction thérapeutique, il est des faits ot il s’agit d’une altération inflammatoire 
Vorigine infectieuse (tuberculose ou syphilis 

La syphilis héréditaire ou acquise se retrouve fréquemment a Vorigine des lésions 
endocriniennes, Dans de tels cas le traitement speécifique est a instiluer. A col 
traitement causal, lopothérapie est utile. L’association de lopothérapie thyroidien 
Vopothérapie hypophysaire est particulierement indiquee, Toutefois, Vopotheérapi 
hypophysaire est surtout active par voie sous-cutanée, Les injections hypodermiques 
d’extrait de lobe postérieur ou d’extrait total donnent de bons résultats, et le mala 
présenté semble bénéficier de la cure entreprise, puisqu’il accuse une diminution « 
poids de 5 kilos et une amélioration des divers symptomes subjectifs. L’opothéra 
hypophysaire par voie sous-cutanée, associée 4 Popothérapie thyroidienne, doit d 
étre instituée dans ces cas, et des résultats favorables pourront étre erregistreés, si s 
tout on peut, lors de syphilis héréditaire ou acquise, lui associer un traitement 


syphilitique régulier, Il EINDEI 


Contribution a l’étude du Syndrome Adiposo-génital d’Origine Hypophysaire 


chez l’adulte, par Jean-Marivr GoupaL. Thése de Paris, 1919 (72 pages 


L’auteur décrit les caractéres cliniques du syndrome et il en établit le diagn 


Les radiographies et Vexpérimentation en rapportent la cause « une altération 


physaire qui commande latrophie génitale ; Vobésité hypophysaire serait la 
quence de linsuffisance du testicule. L’infantilisme de Gandy est d’origine hyp 
saire, comme le prouve l'association fréquente du diabéte insipid 

L’altératior hypophysaire du syndrome adiposo-génital conditionne, d apres 
recherches expérimentales de Cushing, Vinsuffisance du lobe postérieuw eventuel 


ment cel hypopituitarisme s’associe Vhyperpituitarisme du lobe anteéricu 


meégalie) et le diabéte insipide dépendant de la pars intermedia 
Le traitement sera lopothérapie hypophysaire (injections d’extrait de lob 
Lerieur Vadjonction d’extrait testiculaire eu ovarien, et d’extrait thyroidier 


souvent indiqueée Deux observations inédites de Lereboullet 


Syndrome Adiposo-génital avec @déme Papillaire bilatéral. Décompression 
de la Loge Hypophysaire par voice Transphénoidale. Guérison compléte au 
bout de six ans et demi, par Lech ne et V. Morax. Bull. el Mém.delas ( 


rurgie de Paris, t. 45, n® 30, p, 1359, 4 nov, 1919 


ll s’agit d’un enfant de 13 ans et demi qui depuis deux ans a beaucoup 
souffre de céphalées ; brusquement il est pris de vomissements, de paroxysmes « 


lalgiques ; strabisme et diplopie ; cedéme papillaire bilatéral, Au bout de quelques 
ipres avoir constate la tendance a Vaugmentation de loedeme de la pay ‘ 
décide @intervenir ; l’épreuve de la glycosurie alimentaire avait démontré une g 
tolérance envers les hydrate. de carbone 

Incision latéro-nasale gauche (J.-L. Faure Moure elie permet de rabat 
nez a droite ; en réséquant ensuite définitivement l'apophyse ascendante du mavxillai 
supérieur, l’os nasal et l'apophyse nasale du frontal correspondant, on s’ouvre une vor 
relativemenrt large vers la profondeur des fosses nasales : ‘ablation des cornets moyel 
el supeérieurs permet de bien voir dans le fond : le meilleur point de repére pour trouve 
le sinus sphénoidal est la créte d insertion sphénoidale du vomer,Une fois le sinus > 
noidal ouvert, trépanation de sa paroi postéro-supérieure ; grace a des instru! 


longs et minces, ces temps opératoires, les seuls vraiment délicats de lintery 
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went étre menés a bien. M. Lecéne n’ouvrit pas la loge hypophysaire ; il fit ce que 


Cushing appelle la « sellar decompression c’est-da-dire k 


trépanation décompressiv« 
de la loge hypophysaire ; ce procédé est bien moins dangereux que Vouverture de la 


loge hvpophysaire avec curettage, Loujours aveugle, de la substance méme de I’hypo 


Le résvultat a été excellent, puisque le malade a vu disparaitre en quelques semaines 
ses troubles oculaires et que par la suite il maigrit, grandit, et que ses organes génitaux 

sont développes 

\ noter en passani, qu’une attaque de grippe occasionne, au malade, en juin 1917, des 
iecidents méningés sérieux, mais heureusement fugaces ; chez les sujets dont le sinus 
sphénvidal communique largement dans les fosses nasales, et n’a plus de paroi osseuss 
ostérieure, il existe un danger possible d’infection directement propagée des fosses 
nasales aux méninges, et cela méme longtemps aprés lVopération, C’est d’ailleurs cette 
nise en communication, plus ou moins directe, des fosses nasales avec la loge hypophy 
saire qui reste le trés grave défaut de toutes les voies d’accés transnasales sur hypo 
hvac 

On pourrait demander de quelle lésion hypophysaire précise était porteur ik 
ialade ? A cette question, nulle réponse, Aucune biopsie n’a été pratiquée au cours de 
opération, et M, Lecéne n’a méme pas ouvert la loge durale de Vhypophyse. Peut- 
étre y avait-il dans cette loge un kyste ou un adénome qui comprimait la glande ou en 
vail altéré le fonctionnement ? Ce sont la des hypotheses, Ce qui est certain, et qui 
iffit au point de vue pratique, c’est que: 1° au moment de lintervention, le malad 
tail en train de devenir aveugle et présentait un syndrome adiposo-génital typique 

trois mois apres Lopération de la décompression de la loge hypophysaire par voie 
ranspheénoidale, la stase papillaire double et le strabisme avait completement disparu ; 

ilade avait déja maigri de 3 kilos et a partir de ce moment son développement 

matique et génital s’est fait normalement. L’opéré est actuellement, six ans et demi 


és intervention, en parfaite santé FEINDEI 


Syndrome Adiposo-génital atypique, par BABONNEIX el DeENoyveLtie,. Bull, el Mém 


la Soc. des Hoépilau de Paris, t 7. n° 36, p 1619, 9 dé« 192] 


ll s‘agit d’un homme d’une cinquantaine d’annees, qui presente divers symptomes 
téeressants, au premier rang desquels il faut placer une hypertrophie mammaire consi 
t une obesite manifeste 
Ces symptomes sont de plusieurs ordres : 1° Les uns semblent pouvoir étre rattaches 
} 


vringomyelic mains «le predan iteur troy hie des muscles des mains et des 


ivant-bras, cyphose cervico-dorsale, abolition des réflexes tendineux aux membres 


ipérieurs, exagération des mémes réflexes aux membres inférieurs, Mais pourquoi 
as de thermo-anesthesie ? 

Les autres paraissent ressortir au syndrome adiposo-génilal ; peu de développe 
ent des Lesticules, gynécomastie, obesite presence de masses lipomateuses diverses 


3° Phénoménes d’hypertension intracranienne, cécile, céphalee, ete, 

L/hypophyse est intéressée, la moelle cervicale l’est aussi. Donec, double lésion, luni 
ntracranienne, ayant retenti sur ’hypophyse, l'autre occupant la partie inférieure de 
la moelle cervieale, sans qu'il soit permis de se prononcer sur la nature exacte desdites 
esions, Peut-¢tre s’agit-il d’hydrocéphalie avec hydromyélie et alors force est d’admettre 
que Vhydrocéphalie a retenti sur le fonctionnement de Vhypophyse, autrement dit qu’elk 


let iné la production d’un syndrome infundibulaire, E. F. 


Syndrome Adiposo-génital chez un malade porteur d'une Tumeur de l’Hypo 
physe. Radiothérapie; régression des symptémes, par Revercuon, Worms el 








Rovovuier, Bull. el Mém. dela s méd, des Hépitaux de Paris, t. 36, n 

23 juillet 1920, 

Observation typique d’impubérist regressif lentement amélioré sous | 
Virradiation de Vhypophyse par les rayons X, E | 

Be Harvey G 1 Hypopl r nsidéralions particuliér 
ndrome de Froelich, (Dystrophie ali, génilale).(Endocrinology, t. 4, n® 2 18 
98, avril-juin 1920 Revue. L’adiposité hypophysaire se localise au-dessou 
inture ;: iuteur en a obltenu une rem irgquabl reduction pal lopothe: ple, 

is (figures). Le type diffus de adipose s’observe quand Il’hypopituitarisme bu 
niné l’hypoplasie secondaire des glandes sexuelles Les autres symptomes hypop! 


saires sont envisagés dans cet article et plus particuli¢érement le diabéte insipide ay 
m traitement 
keauGu (Franklin G.) et Hoskins (R. G.). Un cas de Dysirophie Adiposo-génita 
i-ndocrinology, t. 5, n® 1, p. 21 ; janv. 1921 Dystrophie adiposo-génitale chez 
ec de la substance desséchée ce piluilaire thyroide, surrénale. Au bout de ce temy 


Ss modifications somatiques et psychiques sont considérables ; le sujet travaille to 


1 journee et fail du sport ; les caractéres sexuels primaires et secondaires se s 
eveloppés. Discussion sur le mode d’action de l’opothérapie combinée utilisé s 
as 

ERMINIO (Albertino). Un cas de Syndrome Adi poso-génital Pensiero me 


826, 3 sept. 1921 
CGAOTTLIE! Kurt Pathologic de 1 Dystrophie idiposo-génilale Ergebr 
thol. u. pathol. Anat. d. Menschen u. d. Tiere, t. 19, fase. 2 p. 575, 1921 


Kay (M. Boyd). Hypopituitar lype Freelich, chez un enfant de neuf m I 


logy, t. o, n® 3, p. 325, mai 1921 Dystrophie pluriglandulaire, hypophy 
hyroidienne surtout ; c’est le plus jeune malade décrit comme atteint de 


iliposo-génital ; suecés immeédiat de |} opothérapie pituitaire 


MADIGAN (J.-J.) et Moore (Thomas Verner). Dystrophie Adipos énilale (Ss 
Frohlich J. of the Amer. med. Assoc., 9 mars 1918, p. 669 Cas typique che 


varcon de 10 ans ; la radiographie montre des altérations de la selle turcique 


Marrutas (Eugen). Dystrophie Adiposo-génitale et Exostoses multiples. (Fort 


Med., t. 38, n° 14, p. 505, 1921 PuoMma 


L'Infantilisme tardif de l’'Adulte d’Origine Hypophysaire, par P. Ler: 
el J. Mouzon. Paris méd.. t. 10. n° 42 p. 277, 16 oct, 1920 
Les auteurs étudient le syndrome de Gandy dans ses caracteres propres, se- 
ences et ses analogies avec d’autres syndromes endocriniens : infantilisme. infar 


yxordémateux, dystrephie adiposo-génitale, gérodermie génito-dvstrophiqu 


Les faits et les arguments qu’ils exposent visent surtout a préciser l’étiologic 
ne endocrinienne de l’infantilisme tardif leur discussion élimine la respi 
emicre de la thyroide, du testicule, ou Vintervention pluriglandulaire. C'est la 
le Phypophyse qui déclencherait le syndrome, lésion dont la modalité s’exy 


\ frequence de la syphilis dans les antécédents des malades 
D’aprés MM. Lereboullet et Mouzon. i parail necessaire de maintenit 


fantilisme de l’adulte, en lui donnant uw définition précise, qui sé 


riplion de M, Gandy : régression fonetionnelle et morphologique du développ 


uel, survenue a ]’age adulte, en pleine période d’activité génitale, réalisant l’at 





ircon de 16 ans ; infantilisme psychique ; fatigabilité marquée. Traitement de 6 moi 





ee 
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7 | r es altributs sexuels primaires et la disparition des attributs sexuels secondaires, indé- 
nendamment de toute lésion mécanique ou inflammatoire intéressant d’une maniére 
lirecte la glande sexuelle ou ses voies d’exerétion, que cette régression soit ou non 


inf 





mée d’adipose, Ainsi compris, ce syndrome est généralement déclenché par 


cconipas 
ire lésion hypophysaire, laquelle peut étre sous la dépendance de lésions osseuses du 
oisinage. Dans quelles mesures le tableau clinique est-il commandé par un vice de la 
sécrétion hypophysaire, et dans ce cas, peut-on préciser le réle respectif du lobe anté- 


rieur, celui de la pars intermedia et méme, comme certains auteurs l’ont proposé contre 


x 
oo ERE rt, 


toute vraisemblance histophysiologique, celui du lobe postérieur ? Quels sont, d’autre 


deter. part, les symptomes liés aux répercussions endocriniennes (thyroides, surrénales, tes- 
hy} phy ticules ou ovaires) conséculives a cette lésion ? Par quel processus enfin la syphilis 
intervient-elle si souvent dans létiologie du syndrome ? Il faut sans doute attendre 
ja réponse 4 toutes ces questions, principalement des documents que pourront fournir 
genital | des constatations anatomiques plus nombreuses et plus explicites, et, peut-étre aussi, 
chez un les tests biologiques » comme ceux que M. H. Claude a récemment expcérimentés. Seulk 
le 6 mois une classificalion clinique rigoureuse, fondée sur lisolement de syndromes précis, per- 
1eLtra d’orienter les recherches et d’en interpréter les résultats. D’ores et déja, l’infan- 
lif de Padulte d’origine hypophysaire semble avoir acquis sa place en patho- 


f 
E. F. 


ille touts tilisme tare 


LissNer (Henry H.). Un cas d’Hypopituitarisme Endocrinology, n° 3, p. 403, 


juillet-septembre 1920 Observation anatomo-clinique d’un enfant de 23 mois, 
trés gros et trés grand ; convulsions trés fréquentes, cyanose faciale, oedéme des 
rétines, énorme adipose, atrophie musculaire, organes génilaux minuscules, légére tolé 
rance pour le sucre ; 4 l'autopsie selle turcique réduite et hypophyse rudimentaire. 


Nino). Maladie de Hirschsprung et Nanisme Hypophysaire. (Note e Riviste 


SAMAJA 
Psichiatria, n° 3, 1920. L’observation détaillée d'une naine, fille d'une mére de 
tite taille, appelle attention sur la possibilité de rapports entre le mégacolon et les 
lésions de hypophyse ; le présent travail resterait une importante contribution a la 


pathogénie de la maladie de Hirschsprung méme s’il devai. étre reconnu que la coexis- 


tence de mégacolon congénital et de nanisme hypophysaire ne peut provenir que d’une 


simple coincidence F, DELENI, 


Gérodermie génito-dystrophique et Hypophysaire, par Syphilis héréditaire, 
var Ettore Mariorti, Giorn, ital. delle Malattie veneree, t. 62, n° 2, p. 135, avril 1921 


ll s’agit dun garcon de 19 ans, imberbe, de taille petite et gréle, au visage ridé et 





lions anormales et notamment un allongement des mains et d 
arlicipation hypophysaire a la détermination du syndrome 
iffe Le traitement mercuriel eut pour effet des modifications somatiques, l’agrandissement 
Olographies et radiographies donnent a ce document le plus haut intérét, 
F. DELENI, 


Débilité Mentale avec Obésité Dysendocrienne chez un Hérédo-Syphilitique 
par LAIGNEL-LavasTINE et Heuyer. Encéphale, t. 16, n° 3, p. 127, mars 1921. 
Observation concernant un homme de 24 ans, débile mental, pervers instinctif 


lo-syphilitique, qui a des anomalies morphologiques et une obésité traduisan 


dun serieux comique ; cet individu a la fois infantile et senile présente des propor- 
les pieds qui dénonce la 


organes géenitaux réduits. 


I de la selle turcique, apparition de la puberté, Les considérations de l’auteur, ses 


t 


s troubles des glandes a sécrétion interne. La syphilis héréditaire, confirmée pat 


‘ e reaction de Wassermann positive est responsable de l'état dystrophique. I 





a 


ese en meme temps el directement le syst¢me nerveux et les glandes a sécré- 





nid IVALYSES 
tion interne, Celles-ci ne sont pas responsables des perversions instinctives écloseg 
simultanément et développées parallélement, Néanmoins la cause dystrophiante 
générale a lésé profondément le systé¢me producteur des endocrisines, principalement 
le corps thyroide, et déterminé par son intermeédiaire une obésité pathologique et leg 
autres malformations congénitales, La méthode des tests biologiques n’a pas permis de 
préciser avec certitude la glande particuliérement responsable, mais elle a donné deg 


résultats intéressants, C’est par accumulation et la confrontation de faits de cet 


ordre qu’il sera peut-étre possible d’apporter quelque clarté dans la question si com- 


reste le guide le meilleur quoique bien 


plexe des troubles endocriniens ot: la clinique 
insuffisant 


ALBo (W. Lopez Adipose douloureuse et Hypophyse. Y a-t-il forme hypophy- 
saire de l’ Adipose douloureuse ? (Arch. de Neurobiologia, t. I, n° 389, décembre 
1920 Discussion 4 propos d’un cas, Il s'agit d'une femme de 50 ans pesant 40 kgr. 
présentant de Vhirsutisme, souffrant des paresthésies dans les membres et fort dépri- 
mée mentalement ; des douleurs rétro-oculaires et temporales, la congestion papillaire, 
la petitesse de la selle tureique enserrant !hypophyse donnent 4 croire que cette glande 
est particulié¢rement intéressée dans le processus endocrinien qui conditionne ici l’adi- 
pose douloureuse 


BABONNEINX (I et DeENOYELLE (I L’Obésité dans UlHydrocéphalie  essentielle, 


Bull. et Mém. de la Soc. Méd. des Hépitaux de Paris, t. 32, , 2 février 1922.) 
L*hydrocéphalie essentielle peut, dans quelques cas, se compliquer d’obésité. Cette 
obésité semble produite par une lésion intéressant, non l'hypophyse, mais l'infundi- 


bulum ou lépiphyse, sans qu'il soit actuellement possible de préciser davantage 


FRIEDMAN (I DD Un Syndrome Hypophysaire inhabituel New-York med. J, 
Pp 3, 20 juillet 1921 Nanisme ibésite, érytheme du visage. palpitations chez un 


jeune homme de 19 ans 


Mooser. Un cas d’ Adiposité endogéne avec Csléoporose considérable, contribution 4 la 
pathologie de la Sécréli interne. (Virchow’s Archiv. f. path, Anat. n. Phys., octobre 
1920 Homme de 24 ans quien 3 ans a augmenté en poids de 12 kgr. et diminué 
de 8 em. de hauteur ; 4 lautopsie lésion des thyroide, parathyroides, thymus, testi 
i Vinsuffisance parathy- 


cules, pancréas. Les altérations squelettiques sont a rattachet 


roidienne ; l'adiposilée est d'origine complexe 
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